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RESUMEN DOCUMENTAL 
 
 
La aplicación más útil del marcador tumoral Antígeno Prostático Especifico (PSA) es la 
supervisión del curso de pacientes con cáncer de próstata durante el tratamiento, esto se 
evidenció al realizar el análisis de las historias clínicas  en el Hospital Oncológico Solón 
Espinosa Ayala al hacer el seguimiento de este marcador tumoral, y su correlación con los  
diferentes estadios del cáncer. Para este tipo de pacientes normalmente se requiere un 
control después de haber iniciado un tratamiento de cada tres meses durante un año, pasado 
este tiempo el control se lo realiza cada seis meses y luego cada año. 
Así se llevó a cabo un estudio retrospectivo en el cual de 410 historias clínicas analizadas 
se seleccionó 99  historias clínicas de pacientes con cáncer de próstata durante el periodo 
2005-2010, las mismas que cumplieron con el criterio de inclusión. 
De acuerdo a los datos obtenidos durante el seguimiento del marcador tumoral PSA en 
relación a los tratamientos, se observa una mayor significancia en cirugía de 0,16, 
radioterapia de 0,09, en hormoterapia de 0,027 y en el tratamiento combinado cirugía + 
radioterapia de 0,049,  evidenciándose la eficacia de  los tratamientos,  mostrando así, que  
el realizar un análisis continuo de los niveles del marcador tumoral PSA durante el 
tratamiento, pues este es un buen indicador para poder realizar seguimiento y control de los 
pacientes con cáncer de próstata.  
 
PALABRAS CLAVES: PRÓSTATA.  – ENFERMEDADES, TUMORES 
PROSTÁTICOS, MARCADORES SEROLÓGICOS, PSA, HOMBRES – 
ENFERMEDADES, CÁNCER – PRÓSTATA. 
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ABSTRACT 
 
 
 
The most useful application of the tumor marker PSA is monitoring the course of patients 
with prostate cancer during treatment, it became clear during the analysis of medical 
records in the Oncology Hospital Solon Ayala Espinosa which established tracking this 
tumor marker, and its correlation with different stages of cancer. For these patients usually 
requires monitoring after initiating treatment every three months for one year, after which 
time it held control every six months and then every year.  
This conducted a retrospective study this included 99 medical records of patients with 
prostate cancer from 2005-2010.  
 
This conducted a retrospective study which analyzed medical records of 410 was selected 
99 records of patients with prostate cancer during the period 2005-2010, the same who met 
the inclusion criteria. 
 
According to the data obtained during the monitoring of the tumor marker PSA in relation 
to treatments, there is a greater significance at 0.16 surgery, radiotherapy 0.09, and 0.027 
in hormoterapia of combination therapy in radiation surgery + 0.049, demonstrating the 
effectiveness of the treatments, showing that the continuous analysis of the tumor marker 
PSA levels during treatment, as this is a good indicator to track and monitor patients with 
prostate cancer. 
 
KEYWORDS: PROSTATE. - DISEASES, PROSTATE TUMORS, SEROLOGICAL 
MARKERS, PSA, MEN - DISEASES, CANCER – PROSTATE 
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ABREVIATURAS 
 
 
CP: Cáncer de Próstata 
PSA: Antígeno Prostático Especifico  
PSAL: Antígeno Prostático Especifico libre 
HPB: Hiperplasia Benigna Prostática 
RTU: Resonancia Transuretral 
ECOTR: Ecografía Transrectal 
RT: Radioterapia 
HT: Hormonoterapia 
TR: Tacto Rectal 
FDA: Agencia de drogas y alimentos 
PSAD: Densidad del antígeno Prostático Especifico 
ADN: Acido desoxirribonucleico 
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CAPÍTULO I 
 
 
1. EL PROBLEMA 
 
1.1   Planteamiento del problema 
 
En la actualidad no se cuenta con un documento que almacene, integre y establezca el 
seguimiento del marcador tumoral Antígeno Prostático Especifico (PSA) de los pacientes 
diagnosticados con cáncer de próstata en el Hospital Solón Espinosa Ayala SOLCA.  
 
En las historias clínicas de los pacientes con cáncer de próstata se encuentran datos, desde 
el inicio de la enfermedad, su estadio, el protocolo de los tratamientos utilizados, los 
valores del marcador tumoral PSA en su seguimiento; pero estos datos no han sido 
procesados e integrados, por lo tanto no se puede establecer si el o los tratamientos 
empleados son los adecuados en estos pacientes, así  como la utilidad del marcador 
tumoral PSA en el seguimiento y control del paciente.  
 
El PSA es un marcador tumoral de alto interés, tanto para detectar si el paciente presenta 
algún tipo de anomalía; así como para hacer un seguimiento del paciente con cáncer de 
próstata después de un determinado tratamiento que éste reciba; el mismo  es un factor 
indicativo de que hay o no recidiva del paciente. 
 
Dado que el cáncer de próstata constituye unas de las primeras neoplasias del sexo 
masculino, su identificación se puede dar en las primeras fases de la enfermedad cuando 
las probabilidades de cura son mayores.  
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1.2    Hipótesis  
 
Los valores del marcador tumoral PSA obtenidos durante el tratamiento y seguimiento en 
el  cáncer de próstata, podrá ayudar en el manejo y monitorización de los pacientes con 
cáncer de próstata. 
 
 
1.3   Objetivos de la investigación 
 
1.3.1   Objetivo  general 
 
Determinar la utilidad del marcador tumoral Antígeno Prostático Especifico  (PSA) en 
el tratamiento y seguimiento de los pacientes con cáncer de próstata, mediante estudio 
retrospectivo. 
   
1.3.2   Objetivos específicos 
  
 Conocer los diferentes estadios del cáncer de próstata y su correlación con el marcador 
tumoral PSA  
 Determinar la relación entre los diversos tratamientos empleados en el cáncer de 
próstata, asociándolos con su seguimiento y control por medio de la determinación del 
marcador tumoral PSA. 
 Comparar la relación del valor tumoral PSA inicial con los valores luego del o los 
tratamientos. 
 
 
1.4   Importancia y Justificación 
 
La aplicación más útil del marcador tumoral PSA es la valoración de la efectividad del 
tratamiento  en  la enfermedad, especialmente durante el tratamiento,  detección de la 
recurrencia y pronóstico. 
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Los valores del marcador tumoral PSA pueden informar sobre el desarrollo de una 
recidiva, por lo tanto aportar información de la eficacia del tratamiento; el nivel del 
marcador tumoral puede indicar cuándo hay necesidad de rediseñar la medicación, si se 
comprueba un aumento del mismo. 
 
La presente investigación busca conocer la  importancia que tiene el marcador tumoral 
PSA en la evaluación del tratamiento y el seguimiento de los pacientes en nuestro medio. 
 
El PSA es de gran utilidad, y menos agresivo para realizar el seguimiento, en el 
tratamiento de los pacientes con cáncer de próstata  para evitar así el desarrollo de 
metástasis y secuelas posteriores. 
 
Si se toma en cuenta la determinación del marcador tumoral PSA como un indicador de lo 
que está pasando en un individuo con cáncer de próstata se puede mejorar la expectativa y 
la calidad de vida de esas personas. 
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CAPÍTULO II 
 
 
2. MARCO TEÓRICO 
 
2.1   Antecedentes 
 
Desde su introducción al uso clínico en el año de 1988, el Antígeno Prostático Específico 
(PSA) ha sido el marcador tumoral más ampliamente usado en la práctica clínica, con un 
importante impacto en la historia natural  de la enfermedad. 
 
A partir del año 1990 se aplicó en el diagnóstico del cáncer de próstata la determinación en 
el suero de una proteína que se produce exclusivamente en las células glandulares 
prostáticas que se le denominó Antígeno Prostático Específico (PSA), este test 
conjuntamente con las campañas de prevención, ha hecho que  el cáncer de próstata sea 
diagnosticado más frecuentemente y en etapas más tempranas a nivel mundial.  (Cevallos, 
2006) 
 
El cáncer de próstata (CP) “es  un tumor con unas características especiales: su crecimiento 
es muy lento, los síntomas iníciales son muy poco específicos y generalmente se 
confunden con los provocados por otras enfermedades benignas de la próstata. Todo ello 
puede suponer un cierto retraso en su diagnóstico con las consecuencias  de que  este hecho  
pudiera derivar”.  (Asociación, 2003) 
 
Los casos de cáncer de próstata han aumentado en las últimas décadas, en relación a otros 
países. De 1990 a 1994 había una incidencia de 85 casos nuevos,  en el periodo de 1995 a 
1999, 146 casos nuevos  por 100.000 hombres  al año, lo que determina  un incremento en 
la tasa  estandarizada de 23,1 a 35,5 por 100.000 hombres respectivamente y equivalente al 
54%. (Cueva, 2009) 
 
A nivel mundial, esta patología es mas frecuente en hombres de raza negra con una tasa de 
incidencia de 148,5 por 100.000 varones, que en los de raza mestiza con tasa de 107,3 por 
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100.000 varones. En la raza oriental es baja la incidencia en China la tasa es menor a 1 por 
100.000 hombres.  (Leichman L, 2005). 
 
En los Estados Unidos para 1992 se diagnosticaron 32.000 nuevos casos en 1998 se 
reportaron 184.600 casos nuevos, que corresponden al 32% de todos los cánceres, la tasa 
de mortalidad es de 17,3 por 100.000 habitantes, de tal manera que se constituye en la 
segunda causa de muerte por cáncer. La tasa de incidencia en Estados unidos es de 140 por 
cada 100.000 hombres.  (Pow-Sang & Victor, 2009) 
 
En Ecuador de acuerdo a datos publicados por el Registro Nacional de Cáncer la tasa 
estandarizada en el periodo de 1995 – 1999 es de 35,5% de los cánceres en hombres, 
constituyendo la primera neoplasia del sexo masculino. “Quito-Ecuador ocupa el puesto 32 
de incidencia de esta patología a nivel mundial y latinoamericano, según el último, 
volumen de “Cáncer Incidente en Five Continents” publicado en el 2007.”  (Cueva & 
Yepez, 2009) 
 
El Registro Nacional de Tumores encuentra  que en Quito en períodos diferentes la tasa 
estandarizada de incidencia por 100.000 habitantes es la más alta con 48,9% comparada 
con las tasas de 20% a 27% en otras provincias, llama la atención la tasa de 7,6% en 
Manabí. Es de notar que en los últimos años estas tasas se han incrementado 
significativamente, así en Quito entre 1986 a 1990 la tasa fue de 23,1 siendo de 47,3 en el 
periodo del 2001 al 2005.   (Leichman L, 2005). 
 
A pesar de que el diagnóstico en un alto porcentaje se ha realizado en etapas tempranas en 
los últimos años, todavía existen casos que llegan para ser tratados solamente en forma 
sintomática y no curativa. Esto explicaría la alta mortalidad. (Baechler, 2001) 
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2.2  Fundamento teórico 
 
2.2.1  La próstata 
 
La próstata es un órgano desarrollado alrededor de la parte inicial de la uretra. Forma parte 
de los órganos genitales internos masculinos, aunque su posición y relaciones la unen a la 
vejiga y  la uretra, órganos urinarios. Está compuesto por una porción glandular, que ocupa 
aproximadamente las dos terceras partes del tejido contenido dentro de la cápsula 
prostática, y el tercio restante es fibromuscular. Produce el 20% del volumen del semen. 
 
La próstata esta situada por debajo de la vejiga urinaria, detrás de la sínfisis del pubis, 
delante del recto, arriba de la membrana perineal y el espacio perineal profundo. Rodea al 
origen de la uretra masculina y esta atravesada por los conductos eyaculadores. Tiene 
íntimas relaciones con los esfínteres vesicouretrales. Su eje mayor es oblicuo hacia abajo y 
adelante. 
 
Gráfico2.1 Próstata y su ubicación 
 
Nota: La próstata (2011). http://sensblogg-evolivet ogspot.com/ 
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La próstata mide alrededor de 3,5 cm en su base y aproximadamente 2,5 cm en sus 
dimensiones vertical y anteroposterior. Su peso normal es alrededor de 20g, contiene en su 
interior a la uretra posterior que mide 2,5 cm de longitud, esta se encuentra en la pelvis 
verdadera, y cubierta por una cápsula bien definida compuesta de tejido fibroso y de 
músculo liso. Posee: 
 
 Una cara anterior corta, casi vertical, en esta cara se encuentra el istmo de la 
próstata, situado por delante de la uretra y formado por tejido fibromuscular, con 
muy poco tejido glandular. 
 Una cara posterior mas larga, triangular, ancha arriba, se estrecha de manera 
progresiva hacia abajo. 
 Dos caras inferolaterales, oblicuas hacia abajo y medialmente en sentido vertical, y 
de medial a lateral, en sentido anteroposterior, relacionadas con la fascia pelviana y 
el musculo elevador del ano. 
 La base de la próstata (cara superior) de forma aproximadamente triangular, con la 
porción mas ancha hacia atrás. La uretra prostática se halla, más cerca del vértice 
anterior. Una cresta transversal formada por lobulillos superomediales, divide la 
base de la próstata en una región anterior que corresponde al cuello de la vejiga 
urinaria y una región posterior, que aloja a la formación de los conductos 
eyaculadores y los elementos vasculares: es el hilio de la próstata, limitado atrás 
por una banda de tejido glandular correspondiente a los lobulillos inferoposteriores. 
Una ligera depresión mediana y posterior forma la escotadura prostática en la base, 
que marca la división de la próstata en dos lóbulos: derecho e izquierdo. 
 El vértice de la próstata, inferior, por donde emerge la uretra. El vértice se aplica 
sobre el espacio perineal profundo. 
 
La próstata firme y elástica es rudimentaria en el niño. Se desarrolla en la pubertad y a 
partir de los 50 años sufre una involución fibrosa. Puede entonces ser asiento de 
neoformaciones benignas (adenomas prostáticos, hipertrofia prostática benigna) o malignas 
(cáncer de próstata) que obstaculiza la micción. La próstata esta envuelta por la cápsula 
prostática fibrosa, adherente al tejido glandular que emite prolongaciones hacia el interior  
del órgano. (Latarjet, 2008) 
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2.2.1.1. Lóbulos prostáticos  
 
La próstata es un organo dificil de sistematizar en el aspecto morfologico. 
Tradicionalmente, se decribieron cinco lobulos prostataicos: 
 
1. La porcion superior del esfinter externo de la uretra que cubre al istmo de la 
prostata y queda cubierta por la cápsula prostática. 
2. La lamina preprostatica, que se eleva en sentido vertical delante de la prostata, 
formando una hoja muy delgada que se pierde en contacto con el cuello vesical. Por 
abajo llega hasta el ligamento transverso del periné. Esta mal diferenciada; para 
unos pertenece a la vaina cvascular de los vasos vesicales anteriores, otros la 
considerna como una expansion del ligamento transverso. 
3. El espacio retropúbico, limitado lateralmente por los ligamentos puboprostaticos. 
Contiene tejido adiposo y la porcion anterior de los plexos venosos vesical y 
prostatico, muy notorios desde el punto de vista anatomico, pero mucjho menos 
densos y evidentes de lo que se cree para el abordaje anterior de la prostata en el ser 
vivo. 
4. El pubis y la sinfisis del pubis, finalmente. Se debe pasar por arriba y por detrás de 
ellos, para emplear esta via de acceso a la próstata.  
 
Relaciones laterales 
La próstata esta en contacto con el tejido conjuntivo denso que se dispone rodeando a los 
plexos venosos prostáticos y los nervios originados del plexo hipogástrico inferior. 
 
Relaciones posteriores 
La próstata  esta por delante del recto del cual la separa el tabique rectovesical. Este 
tabique es una  formación fibroconjuntiva fijada abajo en la membrana perineal. 
 
Relaciones superiores 
La base de la próstata se relaciona con la vejiga urinaria. 
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Gráfico  2.2  La Próstata. Relación con órganos 
 
Nota: Vista Posterior de la próstata (2010) http://sensblogg-evolivet.blogspot.com/ 
 
La uretra prostática posee una capa longitudinal interna de musculo liso y otra que es 
circular externa; tiene una cresta que se proyecta hacia adentro de la línea media posterior, 
corre longitudinalmente en la uretra prostática y desaparece en el esfínter estriado. En el 
punto medio la uretra prostática gira en sentido anterior, dividiéndose en un segmento 
proximal pre prostático y otro distal prostático. 
 
En el segmento proximal el musculo liso se condensa para formar esfínter uretral interno o 
pre prostático, que rodea pequeñas glándulas peri uretrales localizados entre las fibras 
longitudinales de la uretra; estas glándulas constituyen menos del 1% de los elementos 
secretores de la próstata pero pueden contribuir significativamente al volumen prostático 
en hombres con hiperplasia prostática benigna (HPB). La cresta uretral se expande y 
protruye en la pared posterior como veru montanum que posee un ápex una pequeña 
hendidura denominada utrículo prostático. A los lados del orificio utricular se encuentra las 
dos aberturas de los conductos eyaculadores entran en la base de la próstata y recorren 
aproximadamente 2 cm hasta la uretra prostática distal. 
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La glándula de la próstata son túbulos alveolares con pocas ramificaciones y revestidas por 
epitelio cuboidal simple o columnar con células neuroendocrinas esparcidas entre las 
células secretoras. Debajo de las células epiteliales existe una capa de células basales que 
rodean cada acino. Los acinos están además rodeados por una delgada capa de musculo 
liso y tejido conjuntivo. 
 
McNeal en 1979 decidió los elementos glandulares de la próstata en zonas que pueden ser 
claramente demostradas con ecografía transrectal. Estas zonas tienen diferencias en cuanto 
a la localización de sus ductos en la uretra, su comportamiento patológico y el origen 
embriológico. Tales zonas son: la de transición, la central, la periférica. 
  
Zona central (zc): Se ubica detrás de la uretra y es atravesada por los conductos 
eyaculadores, constituye el 25% del tejido glandular prostático. La zona central es 
relativamente resistente a! desarrollo de patología aunque se considera que el 5-10% de los 
cáncer de próstata (CP) tienen su origen en ella. 
 
Zona periférica (zp): Es la subdivisión anatómica más grande de la próstata, constituye el 
70% del tejido glandular. Esta zona forma parte lateral y posterior o dorsal, de la glándula. 
La zona periférica es donde se localiza el 70% del cáncer de próstata (CP). Pueden ser 
únicos o multifocales y se localizan próximos a la cápsula prostática o en directo contacto 
con ella. 
 
Zona transicional (zt): Es un pequeño grupo de conductos que están relacionados con la 
uretra proximal, constituye aproximadamente un 5- 10% del tejido glandular prostático. 
Consta de dos pequeños lóbulos independientes. Esta zona es asiento de la hiperplasia 
benigna de próstata (HBP) aunque en ella pueden originarse hasta un 10-20% del cáncer de 
próstata (CP). (Sanchez, 2006). 
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Gráfico 2.3  Próstata: Zonas Principales 
 
 
Nota: Zonas de la próstata (2009) https://www.prostalivusa.com/ 
 
Según Gil Vemet, el cáncer de próstata (CP) se desarrolla casi exclusivamente en la zona 
periférica  la cual está subordinada a la acción de los andrógenos. Hasta finales de los años 
60, se admitía que el cáncer de próstata (CP)  tenía una localización posterior; pero se 
demostró que los tumores se localizan en las tres zonas de la próstata aunque tiene 
predilección por asentar en la zona periférica. En esta zona pueden aparecer tanto en la 
zona posterior como en las paredes laterales o antero laterales. Así, lejos de ser únicamente 
el cáncer de próstata (CP) una entidad accesible al tacto rectal (TR) en la mayoría de los 
casos, y hasta un 50% de los casos puede originarse en la mitad anterior. 
 
 
2.2.1.2. Fisiología de la próstata  
 
No existen conocimientos solidos acerca de las funciones biológicas especificas de los 
tejidos sexuales accesorios aparte de la observación de que proporcionan la mayor parte 
del volumen del eyaculado. Estos tejidos producen altas concentraciones de diversas 
sustancias biológicas en el plasma seminal, involucradas en los procesos de coagulación y 
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lisis de este. Se sabe que el liquido seminal no es indispensable para la fertilización, pero si 
puede optimizar las condiciones para que este se produzca, al proporcionar un efecto 
tampón o aumentar la motilidad y supervivencia de los espermatozoides.  
 
La próstata produce además secreciones que protegen al tracto urinario inferior y al 
sistema reproductor de las lesiones producidas por agentes patógenos que penetran la 
uretra.  
 
Coagulación y licuefacción del semen. Dentro de 5 min luego de la eyaculación, el semen 
se coagula en un gel semisólido que se licua nuevamente transcurrido de 5 a 20 min. La 
primera fracción del eyaculado, proveniente de la próstata y las glándulas de Cowper, 
contiene los factores de licuefacción, mientras que la fracción final contiene secreciones de 
las vesículas seminales responsables de la coagulación. 
 
Las dos enzimas proteolíticas seminales encargadas de la licuefacción son el antígeno 
prostático especifico (PSA) y los activadores del plasminógeno. El plasma seminal 
contiene varias enzimas proteolíticas tales como pepsinógeno, lisozima, α-amilasa y 
hialuronidasa; la α-antitripsina y la α-antiquimiotripsina producidas por la próstata inhiben 
la actividad de la enzima proteolítica tripsina. 
En los 5 meses posteriores al nacimiento y con la pérdida de los estrógenos maternos, 
ocurre una fase de inoculación prostática. Entre los 2 y 3 meses de edad se observan 
incrementos en la testosterona sérica hasta 60 veces sobre los niveles prepuberales 
normales. Los estrógenos se hacen prácticamente indetectables pocos días después del 
nacimiento y la progesterona se incrementa transitoriamente a los 2 meses de edad. 
 
La presencia de estos esteroides neonatales y prepuberales tienen importancia porque 
determinan la regulación a largo plazo del crecimiento prostático, realizando lo que se ha 
denominado impresión de la próstata, fenómeno bien establecido en animales pero no 
adecuadamente en humanos. Se cree que la testosterona, la dihidrotestosterona, y los 
estrógenos pueden tener diferentes efectos en las distintas etapas de la vida desde el estado 
embrionario hasta la vejez.  (Osorio, 2005) 
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La próstata contiene células que producen parte del líquido seminal que protege y nutre a 
los espermatozoides contenidos en el semen. 
 
La glándula prostática aporta: 
 
 Antígeno específico de la próstata  
 Acido cítrico  
 Fibrinógeno 
 Espermina 
 Zinc (Zn, de propiedades bactericidas) 
 Magnesio (Mg, da un aspecto lechoso al semen) 
 Enzimas 
 Fosfatasa ácidas 
 Fibrinólisis 
 Transglutaminasa  
 Otras  
 
El tamaño de la próstata  se equilibra en el adulto con la muerte de las células viejas y su 
reposición por células nuevas. Este equilibrio se regula principalmente por las hormonas 
androgenas en especial de la testosterona.  
 
Para mantener este equilibrio se requiere el correcto funcionamiento del sistema conocido 
como el hipotálamo-hipofisario-testicular, donde el hipotálamo produce hormonas que 
actuando sobre la hipófisis regulan la producción de testosterona, interviniendo 
paralelamente en la glándula pituitaria, que está ligada físicamente con el hipotálamo y que 
también actúa sobre los testículos y las glándulas adrenales, estimulando la producción de 
testosterona, mucho más por los testículos, y mucho menos por las adrenales (5%). 
 
Los testículos contienen pequeños conductos conocidos como conductos seminíferos que 
estimulados por la hormona FSH (folículo estimulante) producen el esperma. Localizado 
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entre los tubos seminíferos se encuentran las células de Leydig que producen testosterona 
gracias a la estimulación de la hormona LH (luteinizante). (Pardo & Bermejo, 2000) 
 
La testosterona es la más importante hormona sexual masculina y de ella depende el 
desarrollo  y maduración de los órganos sexuales masculinos, incluida la próstata. 
 
La secreción prostática tiene dos funciones principales: 
 
 Alcanzar una concentración de zinc elevada en el esperma, para mantener 
condensada la cromatina hasta que penetra en el óvulo. 
 Iniciar la movilidad progresiva del espermatozoide y capacitarlo para atravesar el 
moco cervical. 
 
Las hormonas masculinas estimulan las glándulas prostáticas desde el desarrollo del feto. 
La próstata continúa su crecimiento hasta que se alcanza la edad adulta y mantiene su 
tamaño mientras se producen hormonas masculinas. Si las hormonas masculinas 
desaparecen, la glándula prostática no puede desarrollarse y reduce su tamaño, a veces 
hasta casi desaparecer. 
 
La principal función de la próstata es producir líquido prostático durante la eyaculación. 
Este líquido nutre y protege el esperma durante el acto sexual y constituye el principal 
componente del semen. 
 
La próstata está compuesta aproximadamente por 40 acúmulos de pequeñas glándulas que 
producen el líquido prostático el cual es transportado a la uretra prostática. 
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2.2.2   Cáncer de próstata 
 
2.2.2.1. Histopatología 
 
La próstata normal está compuesta por glándulas acinares y conductos dispuestos 
radialmente con un estroma fibromuscular que contiene vasos sanguíneos, linfáticos y 
nervios. 
 
Los acinos prostáticos normales están revestidos por un epitelio columnar de dos capas 
celulares de espesor. Los conductos prostáticos periféricos están revestidos por una capa de 
células cúbicas, mientras que los conductos centrales están revestidos por un epitelio de 
células transicionales que se fusionan con el epitelio de la uretra prostática. (Latalona WJ, 
2002) 
 
Aunque la próstata está formada por muchos tipos de células diferentes, más del 99% de los 
cánceres de próstata se desarrollan sobre células de una glándula. Las células glandulares 
producen el líquido seminal que se secreta por la próstata. El término médico del cáncer 
que se origina en las células glandulares se denomina adenocarcinoma.  
 
Los adenocarcinomas constituyen el 98% de las neoplasias malignas encontradas en la 
próstata. Este tipo de cáncer es tan predominante que los términos adenocarcinoma, cáncer, 
tumor y carcinoma, cuando se usan en relación con la glándula prostática, se refieren a 
neoplasias de origen glandular. Aunque no existe un acuerdo generalizado, el término 
glándula hace mención a los acinis, conductos terminales o ambos, mientras que el término 
conductos hace referencia  únicamente a los grandes conductos normalmente localizados 
en la porción interna del órgano. 
 
Macroscópicamente los adenocarcinomas pueden ser difíciles de identificar pero suelen  
aparecer como zonas firmes, pobremente diferenciadas y de color gris o amarillento. Son 
frecuentes las pequeñas zonas de necrosis. En el 75-85 % de los especímenes de 
prostatectomía  radical se aprecian múltiples focos tumorales lo cual revela un patrón de 
multicentricidad más que de diseminación intraglandular. 
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Microscópicamente el diagnóstico de adenocarcinoma prostático se basa en tres 
alteraciones: 
 
 Alteraciones de la arquitectura glandular 
 
En la próstata normal las glándulas se sitúan de forma radial y alrededor de la 
uretra, sin embargo en el cáncer de próstata (CP) se distribuyen al azar y de una 
forma irregular. Generalmente los acinos malignos tienden a ser pequeños y a estar 
estrechamente adosados con escaso estroma interpuesto entre ellos. Algunos 
patólogos las denominan como carcinoma “in situ” mientras que otros creen que 
son cánceres invasivos en un estadio precoz. 
 
 Invasión 
 
 En los acinos normales e hiperplásicos las glándulas están  rodeadas por una 
membrana basal la cual desaparece en caso de transformación maligna. Este es uno 
de los primeros signos de afectación tumoral la cual se puede acompañar de una 
invasión estromal reconocible por la pérdida de la interacción acino-estroma, Puede 
existir una invasión vascular o linfática (difícil de reconocer en el tejido obtenido 
mediante resección transuretral  (RTU) por la cauterización de los tejidos la cual 
confiere al tumor un mal pronóstico. 
 
 Anaplasia Nuclear 
 
Es el tercer y más importante criterio en el diagnóstico del CP. En el epitelio 
benigno las células poseen bordes celulares netos y se pueden observar pequeños 
núcleos redondos y vesiculares, pudiendo tener pequeños nucléolos.  En el CP las 
células son pleomorfas y con bordes vagos, los núcleos son más grandes, de 
diferentes formas y en la mayoría de las ocasiones poseen nucléolos, La cromatina 
se condensa en la parte periférica y hay vacuolización del núcleo. 
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Para poder diagnosticar un cáncer de próstata (CP) es necesario, como mínimo, que 
la muestra de biopsia presente uno de los tres criterios mencionados anteriormente, 
siendo el más especifico la presencia de nucléolos. 
 
 
2.2.2.2.    Epidemiología 
 
El cáncer de próstata es el más frecuente, excluyendo a los carcinomas de piel, entre los 
norteamericanos y europeos. Uno de cada seis hombres será diagnosticado de cáncer de 
próstata durante toda su vida, pero sólo uno de cada 32 morirá por esta enfermedad. 
 
En España tiene una incidencia de unos 30 casos nuevos por cada 100000 habitantes al año. 
Se estima que la incidencia aumentará un 50% en los próximos 25 años. En ese medio también 
es el tumor más frecuente en hombres (13%). 
 
Debido a que el cáncer de próstata ocurre normalmente en hombres mayores que a menudo 
tienen otros problemas de salud, la supervivencia específica se usa generalmente como 
método estándar para hablar del pronóstico. Desafortunadamente, es imposible obtener 
cifras precisas de supervivencia. Para obtener una medida realista de la supervivencia a 
los 10 años, es necesario recopilar pacientes diagnosticados hace 13 años. Se necesitan 
más de 10 años de seguimiento para ofrecer datos aproximados. 
 
En Ecuador, de acuerdo a los datos publicados por el Registro Nacional del Cáncer, la tasa 
estandarizada en el periodo de 1995 a 1999 es de 35.5 de los canceres en los hombre, 
constituyendo la primera neoplasia en frecuencia en el sexo masculino. (Corral, 2000) 
 
La prevalencia de cáncer de próstata ha aumentado en las últimas décadas, en relación a 
otros países. De 1990 a 1994 había una incidencia de 85 casos nuevos, en el periodo de 
1995 a 1999, 146 casos nuevos, por 100.000 hombres al año, lo que determina un 
incremento en la tasa estandarizada se 23,1 a 35,5 por 100000 hombres respectivamente, y 
equivalente al 54%. 
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A nivel mundial, esta patología es más frecuente en hombres de raza negra con una tasa de 
incidencia de 145.8 por 100.000 varones.  En la raza oriental es baja la incidencia, en 
China la tasa de incidencia es menor a 1 por 100.000 hombres. (Parkin, 2007) 
 
Cáncer de próstata se denomina al que se desarrolla en uno de los órganos glandulares del 
sistema reproductor masculino llamado próstata, se produce cuando algunas células 
prostáticas mutan y comienzan a multiplicarse descontroladamente, estas también podrían 
propagarse desde la próstata a otras partes del cuerpo, especialmente los huesos y los 
ganglios linfáticos originando una metástasis, esta afección puede causar dolor micción 
dificultosa, disfunción eréctil, entre otros síntomas. 
 
La determinación en sangre  del Antígeno prostático específico (PSA)  en la analítica de 
rutina en hombres mayores de 40 años y la mayor sensibilización con el problema del 
cáncer prostático que hace que cada vez más hombres realicen  revisiones urológicas 
periódicas, están aumentando el número de diagnósticos de cáncer prostático en fases 
precoces de su evolución.   
 
Según las últimas estadísticas publicadas por la Sociedad Americana del Cáncer, el 85% 
de todos los tumores prostáticos se diagnostican en estadios precoces y la tasa de 
supervivencia es del 79% y 57% a 10 y 15  años respectivamente. (Figures, 2003). 
 
 
2.2.2.3.    Variables 
 
La incidencia del cáncer de próstata ha aumentado más de un 100% en los últimos 10 años. 
Entre los posibles factores que han provocado un incremento de la incidencia de este cáncer 
destacan: 
 
 Envejecimiento de la población 
 Disminución de otras causas de la mortalidad 
 Mejoras   en   las   técnicas   diagnósticas,   como   la   biopsia   transrectal eco 
dirigido, la resonancia magnética nuclear y la determinación de los niveles 
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del antígeno prostático específico en sangre. 
 Programas de detección precoz. 
 Mayor información en la población de riesgo. 
 Gran incremento de intervenciones quirúrgicas realizadas sobre 
enfermedades benignas de la próstata, como la hiperplasia prostática benigna, y 
por lo tanto ha habido un aumento del diagnóstico incidental de cáncer en estadio 
precoz. 
 
Las estrategias para reducir la mortalidad por cáncer de próstata son la prevención 
primaria, la mejora en los tratamientos y el diagnóstico precoz. 
 
 
2.2.2.4.   Mutaciones genéticas 
 
Cuando las células normales se lesionan o envejecen, mueren por apoptosis, pero las células 
cancerosas evitan la apoptosis. 
 
Durante los últimos años, los científicos han conseguido grandes avances en comprender 
cómo ciertos cambios en el ADN pueden ocasionar que las células prostáticas crezcan 
anormalmente y desarrollen un cáncer. 
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Gráfico  2.4  Mutación genética 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                       Nota: División Celular (2010) http://es.scielo.org/C3%cáncer 
 
El ADN no sólo contiene la información de nuestra apariencia física externa. Algunos 
genes contienen instrucciones que controlan el crecimiento y división celular. Aquellos que 
promueven el crecimiento y la división anormal de las células se llaman oncogenes. Otros 
genes que inhiben la división celular y causan la muerte de las células en el momento 
adecuado (muerte celular programada o apoptosis) se llaman genes supresores. Los cánceres 
pueden estar causados por mutaciones del ADN que activan a los oncogenes y que inhiben a 
los genes supresores. 
 
Algunas personas desarrollan ciertos tipos de cáncer porque heredan de sus padres 
mutaciones del ADN. Las investigaciones han descubierto que los cambios heredados 
del ADN en determinados genes provocan que algunos varones desarrollen cáncer de 
próstata con más probabilidad. Estos cambios genéticos pueden causar alrededor del 5 al 
10% de estos cánceres. La mayoría de las mutaciones del ADN descritas en el cáncer de 
próstata se adquieren durante la vida de un hombre más que por haber sido heredadas antes 
del nacimiento. 
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Cada vez que una célula se prepara para dividirse en otras dos nuevas, tiene que hacer una 
copia de su ADN. Este proceso no es perfecto y algunas veces ocurren errores. 
Afortunadamente, las células tienen enzimas reparadoras que corrigen defectos del ADN. 
Pero algunos errores pueden pasar desapercibidos, especialmente cuando las células se 
dividen rápidamente, aportando el ADN una mutación a una nueva célula. 
 
La exposición a las radiaciones ionizantes o sustancias que causan cáncer pueden 
provocar mutaciones en el ADN en muchos órganos del cuerpo, pero no se ha podido 
demostrar que estos factores sean causas importantes de mutación en las células prostáticas. 
 
 
2.2.2.5.   Alteraciones genéticas en el cáncer de próstata 
 
En los tumores solidos y por lo tanto en el cáncer de próstata, se van a producir una serie de 
alteraciones que incluyen desde simples mutaciones puntuales hasta cambios inesperados de 
la ploidia. El conocimiento de los cambios genéticos del cáncer de próstata debe incluir el 
estudio del contenido de la oncogénesis o de ADN de las células tumorales, la detección de 
las alteraciones citogenéticas presentes en el tumor y el análisis de factores genéticos 
moleculares a nivel de oncogenes y genes supresores de tumor.  
 
Al estudiar el contenido de ADN en el cáncer de próstata se han encontrado diferentes 
resultados. Inicialmente se encontró una correlación entre la ploidia anormal analizada a 
través de flujocitometria (FCM) con el Gleason de alto grado y con el aumento del volumen 
tumoral, mas tarde se observó que aquellos pacientes con un valor de PSA inferior a 4 ng/ml, 
presentaban un contenido anormal del ADN. Otros estudios vienen a confirmar estos 
hallazgos al demostrara que aquellos casos con cifras de PSA inferiores a 2 ng/ml, suelen ser 
diploides en un 79%, tetraploides el 21% y ninguno aneuploide.  Zincke y cols. Estudiaron la 
ploidia en los canceres de próstata estadio D1 observando que el 37% eran diploides, un 46% 
tetraploides y el 17% aneupliodes y, detectaron que los tumores diploides presentaban una 
mayor supervivencia, sobre todo si se asociaba tratamiento hormonal. Al relacionar la ploidia 
con el grado histopatológico, encontraron una asociación estadísticamente significativa, así 
como con la supervivencia a largo plazo. Además, se apreció que el contenido de ADN 
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estaba relacionado con el grado tumoral y el estadio, demostrando tener valor pronóstico con 
respecto a ambos factores que correlacionaba con la supervivencia especifica de la 
enfermedad. 
 
Tabla2.1 Relación entre etapa, elevación  del PSA, y la Ploidia del ADN 
ETAPA PSA 
PLOIDIA DEL 
ADN 
A 63% 23 -25% 
B 71% 30 – 34% 
C 81% 16 – 20% 
D 88% 24 – 28% 
                      Nota: Cevallos, Edwin, Fundamentos de Oncología 
 
 
2.2.2.6.   Alteraciones moleculares en el cáncer de la próstata 
 
Se explica a la oncogénesis como un fallo en el control del ciclo celular (Grafico 6).  La 
célula es estimulada a su proliferación a través de una serie de proteínas (reguladas por 
protooncogenes). Estos prontooncogenes pueden sufrir alteraciones convirtiéndose en 
oncogenes que dan lugar a proteínas sufrir alteraciones convirtiéndose en oncogenes que dan 
lugar a proteínas anómalas con función alterada que lleva a un estímulo proliferativo 
constante de la célula. No obstante, la célula tiene una serie de mecanismos defensivos 
previstos. Ante cualquier alteración en el genoma, el ciclo celular es detenido en algunos de 
los diferentes puntos de control que existen, mediante la acción de los llamados genes 
supresores, de manera que bien repara dicha alteración o bien se induce a la célula a su 
muerte mediante el proceso de apoptosis. 
 
Las alteraciones de esto oncogenes y genes supresores puede dar lugar a una proliferación no 
controlada y defectos en la apoptosis y por tanto, al proceso neoplásico. 
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Gráfico 2.5  Crecimiento celular normal: El ciclo celular 
 
Nota: Ciclo celular (2012) http://www.cancer.gov/español/cancer/entendiendo/genomica /a1 
 
El ciclo celular es un proceso mediante el cual la célula se divide formando 
nuevas células hijas, en este proceso encontramos diferentes fases cada una con su 
importancia, y entre éstas fases se encuentran puntos de control que ayudan a que la 
división celular se realice correctamente. Cuando estos puntos de control fallan debido a 
diferentes factores, éstos permiten que las células mutantes se reproduzcan y sigan 
generando más células mutantes generando así tumores que pueden ser cancerígenos, y 
que finalmente pueden provocar la muerte en el ser vivo. 
 
 
2.2.2.7.   Protooncogenes y cáncer de próstata 
 
Los oncogenes son formas mutadas de protooncogenes, estos protooncogenes son 
reguladores positivos del crecimiento celular,  son de importancia vital durante procesos 
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activos de diferenciación como es la embriogénesis y se encuentra ampliamente distribuido 
en otras formas de vida (virus, bacterias). Una vez producida la mutación o con mas 
frecuencia la alteración de su estructura a consecuencia de una translocación cromosómica se 
transforma en oncogén y produce una proteína anómala que llevara a un estimulo constante 
de proliferación en la célula.  
 
Al contrario de los tumores hematológicos, en los tumores sólidos no parecen jugar  un papel 
muy destacado en el inicio de la tumorogénesis, por el contrario de lo que ocurre en los genes 
supresores. En fases mas evolucionadas, probablemente a consecuencia de la inestabilidad 
genética que se instaura es frecuente encontrara alteraciones de expresión de estas 
oncoproteínas que con frecuencia tienen implicaciones pronosticas.  (Ries & Eisner, Cancer 
Statistics Review, 2004). 
 
 
2.2.2.8.   Etiología y factores de riesgo  
 
La etiología del CP es desconocida. Sin embargo, sobre la base de diversos estudios 
epidemiológicos, se ha sugerido la existencia de posibles agentes causales de esta 
neoplasia; pero se conocen factores o situaciones que condicionan un mayor riesgo para el 
desarrollo de la  enfermedad. (Torres, 2005) 
 
2.2.2.8.1.   Factores Intrínsecos (No prevenibles) 
 
2.2.2.8.1.1. Edad 
 
La edad es un factor claramente importante en la aparición de tumores prostáticos. Como 
ya se ha comentado previamente,  la prevalencia del cáncer prostático, ya sea en su forma 
latente o detectada clínicamente, aumenta con la edad de forma más rápida que en 
cualquier otro tipo de cáncer. Menos de 1% de casos de cáncer de próstata se diagnostican 
antes de los 40 años. 
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Datos derivados  de  estudios de autopsia indican que entre el 30% y el  40% de los 
hombres mayores de 50 años presentan evidencia histológica de la enfermedad  y 
aproximadamente el 70% de los hombres mayores de 70 años. (Scardino & R, 2002) 
 
2.2.2.8.1.2.   Raza 
 
Los hombres afro-americanos  presentan tasas más altas de cáncer prostático. Se ha 
sugerido que diferencias hormonales podrían  explicar este hecho. Los hombres 
afroamericanos presentan unos niveles de testosterona en sangre un 13% más alto que los 
blancos. (Ross, Bernstein, & Judd, 2006) 
 
Las diferencias raciales en incidencia, prevalencia y mortalidad del CP son otro argumento 
a favor de la influencia genética en la etiología de esta neoplasia. Existen varios estudios 
que demuestran que los hombres negros desarrollan este cáncer en una edad más temprana, 
tienen una mayor tasa de progresión en el momento del diagnóstico y mayor mortalidad en 
comparación con los varones blancos. Los blancos, a su vez, tienen un mayor riesgo de 
mortalidad comparándolos con los Indios, Orientales o Hispánicos residentes en los 
Estados Unidos. Se demostró que la incidencia de CP clínico era seis veces mayor en los 
negros de América del Norte que en los africanos. Sin embargo la tasa de detección en 
autopsias era similar en ambos grupos. Tales hallazgos indican que una diferente influencia 
genética podría ser un factor inicial necesario para el desarrollo del tumor, pero que los 
factores ambientales pueden determinar la agresividad de la neoplasia. (Roach, 2003) 
 
2.2.2.8.1.3. Niveles hormonales 
 
El cáncer prostático es un tumor andrógeno-dependiente. Estudios con animales han 
demostrado una alta incidencia de carcinomas inducidos por el tratamiento crónico con 
testosterona. Por otra parte, el cáncer de próstata es raro en pacientes  con deprivación 
androgénica  como por ejemplo en hombres  castrados antes de la pubertad. Distintos 
estudios han demostrado esta dependencia, estableciendo una relación directa entre los 
niveles plasmáticos de androstendiona y el desarrollo del cáncer prostático. 
(Barrett,Connor 2000). 
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El mecanismo por el cual los andrógenos favorecen el desarrollo del cáncer de próstata 
parece encontrarse en la capacidad  anabolizante, promoviendo la proliferación celular e 
inhibiendo la apoptosis (Kyprianou, 2008). 
 
Se han propuesto varias teorías que se centran en el papel de la testosterona circulante 
como el principal factor en la posibilidad de desarrollar CP. La testosterona y su 
metabolito la dihidrotestosterona, son las principales hormonas que regulan el crecimiento 
normal y la función de la glándula prostática. Es posible que una estimulación hormonal 
excesiva  en una variedad de tejidos, incluyendo la próstata, pueden desembocar en el 
desarrollo de una neoplasia, lo cual ha sido experimentalmente comprobado en ratas. Los 
estudios basados en humanos son contradictorios. Por un lado ciertos autores han 
encontrado niveles elevados de testosterona determinados mediante RIA en pacientes con 
CP al compararlos con grupos control, mientras que otros, no encuentran diferencias 
significativas. 
 
Se encontró que el nivel medio de testosterona total y testosterona libre eran, en negros, un 
15% y un 13% respectivamente más altas, que el nivel medio de los blancos. (Hammond & 
Konturri, 2008) 
 
2.2.2.8.1.4. Antecedentes familiares 
 
En 1960 un estudio mostro, que la mortalidad por cáncer de próstata  fue tres veces más 
frecuente en los padres y los hijos de sujetos con cáncer de próstata, que en la población 
testigo. 
 
Estudios más recientes también han confirmado esta asociación. De  hecho el antecedente 
de cáncer de próstata en el padre de un individuo le otorga un riesgo relativo de 1,9 veces, 
y si un hermano lo padece el riesgo es de 3,9 veces, mas aun cuando el padre y el hermano 
lo padecen, el riesgo relativo es de 4,1 veces mayor a la población general. Este riesgo es 
mayor cuando el diagnostico se hace antes de los 65 años. (Cevallos, 2006) 
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2.2.2.8.2. Factores extrínsecos (prevenibles) 
 
2.2.2.8.2.1.   Tabaco, alcohol, café 
 
La mayoría de estudios casos-controles no han conseguido demostrar una asociación entre 
tabaco y cáncer prostático. Sin embargo, algunos estudios prospectivos han encontrado una 
asociación significativa entre el tabaco y la muerte por cáncer de próstata, con un aumento 
del riesgo relativo de 1,5-2%. En un estudio reciente realizado en pacientes tratados con 
braquiterapia se observa una tendencia a presentar peor control bioquímico en los pacientes 
fumadores, sin poder llegar a alcanzar significación estadística. (Merrick, 2004). 
 
2.2.2.8.2.2.    Dieta  
 
A  partir de un estudio prospectivo poblacional con más de 900.000 adultos se ha podido 
establecer una asociación entre la obesidad y el riesgo de morir de cáncer, entre ellos, el 
cáncer prostático. El exceso de grasa en la dieta favorecería los depósitos grasos 
corporales, desde los cuales el colesterol se transformaría en andrógenos circulantes de 
origen periférico, aumentando los niveles totales de hormonas sexuales y con ello el riesgo 
de cáncer prostático. (Chang, 2001).    
Algunos autores recomiendan un tipo de dieta como forma de prevención del cáncer 
prostático. Actualmente se desconoce cuál es  la mejor dieta, pero se ha sugerido un 
posible efecto protector de algunos alimentos. Este sería el caso del tomate, rico en 
licopeno, que actuaría reduciendo el daño oxidativo del ADN.  Parece que la ingesta 
elevada de productos ricos en selenio y la vitamina E, podrían prevenir el cáncer prostático 
debido a su capacidad antioxidante. (Giovanucci, 2008). 
 
2.2.2.8.2.3.   Hábitos sexuales 
 
Algunos autores han asociado una mayor actividad sexual y su precocidad, enfermedades 
de transmisión sexual  y el número de parejas a un aumento del  riesgo de presentar cáncer 
prostático, sugiriendo la implicación de una  infección viral  en la patogénesis.  
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Teniendo en cuenta que el cáncer de próstata es un tumor andrógeno dependiente, 
posiblemente, los hombres con mayor actividad sexual presenten unos niveles más 
elevados de testosterona en sangre, que  pudieran aumentar el  riesgo de presentar un tumor 
prostático. Pero bien al contrario, un estudio prospectivo reciente que examina la 
asociación entre la frecuencia de eyaculaciones  y el riesgo de presentar cáncer de próstata, 
demuestra  una disminución del riesgo en aquellos pacientes con mayor actividad sexual. 
(Leitzmann, 2004) 
 
No existe una evidencia directa  de que los pacientes vasectomizados presenten mayor 
riesgo de presentar cáncer prostático. Esta relación ha estado estudiada por muchos 
autores. En un estudio retrospectivo a 13  años de 14607 hombres vasectomizados se 
encontró un incremento del  riesgo relativo de 1,6%, aumentando este riesgo con el 
tiempo desde la vasectomía  (Giovannucci, 2003).  
 
Los mismos autores, en un estudio prospectivo, demuestran un riesgo relativo de 1,85%. 
En cambio otros autores no han podido demostrar la asociación entre vasectomía y cáncer 
prostático. (Hayes, 2003). 
 
 
2.2.2.9. Crecimiento 
 
La mayoría de los cánceres de próstata crecen muy lentamente y persisten durante mucho 
tiempo sin causar síntomas importantes. Los estudios de series de autopsias muestran que la 
mayoría de los hombres mayores que mueren por otras enfermedades, también tienen un 
cáncer de próstata que nadie había diagnosticado antes. Sólo alrededor de un tercio de los 
casos que se descubren en necropsia, se han manifestado clínicamente. Se desconoce 
igualmente si los tumores pueden volverse más malignos con el tiempo. 
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2.2.2.10. Localización 
 
El cáncer de próstata tiende a ser multifocal y con frecuencia afecta a la cápsula glandular. Al 
contrario que la hipertrofia benigna de próstata (HBP), el cáncer de próstata predomina en la 
periferia de la próstata. Ambas características (multifocal y periférico) hacen impracticable la 
resección transuretral (RTU). 
 
 
2.2.2.11. Diagnóstico 
 
En el momento actual el diagnóstico del CP se realiza fundamentalmente sobre población 
sintomática que acude a la consulta del urólogo por hematuria o sintomatología obstructiva 
del aparato urinario inferior. Otro grupo de enfermos son diagnosticados al evaluar 
estadios avanzados de la enfermedad en pacientes con anemia o dolor óseo por metástasis.  
La aplicación de un programa para detectar un mayor número de tumores en esta población 
sintomática no incrementa la proporción de pacientes potencialmente curables ya que 
únicamente representa un correcto diagnóstico de la enfermedad. El “Screning”- cribaje  
consiste en el estudio de la población asintomática para identificar un grupo con alta 
probabilidad de padecer una enfermedad. La detección precoz se basa en aplicar una serie 
de pruebas diagnósticas a una población con alto riesgo de enfermedad debido a factores 
de comportamiento, biológicos, hereditarios o genéticos. 
 
Las pruebas utilizadas en el diagnóstico del CP son el Tacto Rectal (TR), la ecografía 
transrectal (ECOTR) y el marcador tumoral. 
 
 
2.2.2.11.1.      Clínica 
 
Si algunos síntomas o los resultados de las pruebas de detección precoz plantean la 
posibilidad de un cáncer de próstata, es obligatorio efectuar otras pruebas  para decidir si la 
enfermedad está presente.  (Butier & Yang, 2005) 
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Los síntomas más frecuentes son los que hacen referencia a algún grado de alteración 
miccional. El crecimiento de la glándula prostática, ya sea benigno o maligno, ocasiona 
alteraciones miccionales secundarias a la obstrucción o infiltración del cuello vesical y del 
segmento uretral prostático. Este hecho origina unos síntomas dependientes del llenado y 
vaciado que tradicionalmente se conocía como síndrome prostático. Este término ha sido 
substituido en el ámbito de habla inglesa por el término  STUI (Síntomas del Tracto 
Urinario Inferior). Otros pacientes pueden referir otra sintomatología como se muestra en 
la siguiente tabla: 
 
Tabla2.2 Sintomatología de cáncer de próstata 
 
Nota: Sintomatología (2011) http://www.scielo.com.ec/ 
 
2.2.2.11.2.     Tacto Rectal (TR) 
 
El tacto rectal sigue siendo la prueba inicial más utilizada en el diagnostico del cáncer de 
próstata. Esta muy influenciada por la experiencia del clínico y nivel de sospecha. A esta 
prueba se le atribuye baja sensibilidad y alta especificidad, con un valor predictivo positivo 
6 -39% cuando de utiliza en programas de cribaje del cáncer de próstata.  
 
Aunque el tacto rectal es menos efectivo que la prueba del PSA en sangre para diagnosticar 
un cáncer de próstata, a veces se puede diagnosticar en hombres que tienen niveles normales 
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de PSA. Por esta razón, las guías de la American Cáncer Society recomiendan el uso 
conjunto, tanto del tacto rectal como de la prueba del PSA en sangre para una detección 
precoz. El tacto rectal también se utiliza cuando se sabe que se tiene un cáncer de próstata, 
para determinar si el cáncer ha sobrepasado los límites de la glándula prostática y detectar 
recidivas después de un tratamiento. 
 
Gráfico 2.6.  Tacto rectal 
 
      Nota: Tacto Rectal (2010) http://www.google.com.ec/ 
 
 
2.2.2.11.3.     Ecografía Transrectal (ECOTR) 
 
La ECOTR al igual que el TR es un procedimiento que depende de la subjetividad del 
explorador. Para ser completamente efectiva en el diagnóstico del CP el examen ha de 
basarse en la impresión obtenida durante la exploración a tiempo real, no en la imagen 
fotográfica. Por esta circunstancia es un procedimiento que depende de la cualificación y 
del nivel de sospecha del explorador. 
 
Existen ciertos problemas en el uso de la ECOTR como método de diagnóstico del CP. 
Una lesión maligna deberla tener teóricamente una apariencia ecográfica distinta del tejido 
sano que la rodea. Este es el caso de las lesiones focales y bien diferenciadas. Sin embargo 
las lesiones difusas e infiltrantes dan un problema de imagen. Se demostró que los tumores 
de bajo grado tienden a ser hipoecoicos, mientras que las lesiones anaplasicas de alto grado 
tienden a ser iso o incluso hiperecoicas. 
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El uso de la biopsia eco dirigida dobla la capacidad de detección en el caso de lesiones 
evidenciadas por TR. 
 
 
2.2.2.11.4.    Sistema de Gradación de Gleason 
 
El sistema de gradación de Gleason se basa en el grado de diferenciación glandular y el 
patrón de crecimiento del tumor en relación con el estroma a pequeño aumento. Este 
sistema de gradación fue desarrollado por Gleason conjuntamente con el Veterans 
Administration Cooperative Urologic ResearcMh Group. 
 
En el sistema de gradación de Gleason se valoran separadamente los dos patrones de 
crecimiento más frecuentes. Se considera el patrón primario aquel que representa el mayor 
porcentaje en la muestra y secundario al segundo más frecuente. Se asigna un valor a cada 
uno de ellos de 1 a 5 desde mejor a peor diferenciado. El grado total o Gleason combinado 
se expresa como la suma de los dos componentes, de forma que el grado más bajo seria 
1+1 y él más alto 5+5 
 
Tabla 2.3 Grado de diferenciación en la Escala de Gleason 
GRADO DESCRIPCION  
2 – 4 Bien Diferenciado 
5 – 6 Moderadamente Diferenciado 
7 Pobre – Moderadamente Diferenciado 
8 – 10 Pobremente Diferenciado 
                     Nota: Cevallos, Edwin(2006), Fundamentos de Oncología..  
 
Las características morfológicas de cada grado (Tabla 3) son las siguientes: 
 
 Grado 1: glándulas uniformes, únicas y adosadas entre sí con muy escasa cantidad 
de estroma entre ellas. 
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 Grado 2: glándulas relativamente uniformes, únicas de disposición más laxa y con 
mayor cantidad de estroma entre ellas. 
 
 Grado 3: se distinguen 3 formas microscópicas 
 
3a: glándulas muy variables, de disposición irregular. El límite está mal 
definido. 
3b: como el 3a pero constituido por glándulas diminutas o pequeños grupos 
celulares. 
3c: masas circunscritas de epitelio papilar o cribiforme. 
 
 Grado 4: se distinguen 2 formas microscópicas 
 
4a: masas in 1filtrantes de epitelio glandular fusionado 
4b: como 4a pero con células claras (hipernefroide). 
 
 Grado 5: Se distinguen 2 formas microscópicas 
 
5a: comedocarcinoma 
5b: tumor anaplásico sólo con la mínima formación de glándulas o vacuolas 
como para poder establecer su carácter glandular. 
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Gráfico 2.77   Sistema de gradación de Gleason 
 
 
        Nota: Score de Gleason (2009) http://www.scielo.com.ec/gradacion de Gleason 
 
El grado de Gleason constituye uno de los factores pronóstico más importante en el cáncer 
de próstata. La fiabilidad puede estar influenciada por:  
 
 La experiencia del patólogo. 
 
La concordancia inter observador es alta cuando las muestras son valoradas por uro 
patólogos; alcanza hasta un 70% en el agrupamiento por grados: 2-4,  5-6, 7 y 8. En el caso 
de patólogos generales esta concordancia disminuye y parece que existe una tendencia a 
asignar un grado Gleason menor al real. 
 
 Tamaño de la muestra analizada 
 
El tamaño del cilindro, de la biopsia, el número de cilindros y el porcentaje de afectación 
del cilindro van a dificultar la determinación del grado Gleason. 
 
 Tratamientos previos a la biopsia. 
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La terapia hormonal produce unos cambios morfológicos en las glándulas del 
adenocarcinoma que pueden determinar un aumento en la gradación. (Ruijter, 2000). 
 
 
2.2.2.11.5.     Estadificación  
 
El estadio o etapa de un cáncer es el factor más importante para elegir la opción de 
tratamiento más adecuada y predecir el pronóstico del paciente. Si se confirma un cáncer, 
es necesario practicar más pruebas diagnosticas para saber la extensión del cáncer dentro 
de la próstata y fuera de ella.  
 
Los datos obtenidos del tacto rectal, nivel del PSA y puntación Gleason  permiten saber 
que pruebas hacen falta para el estudio de extensión. Los hombres con tacto rectal normal, 
PSA bajo y puntación Gleason baja, la mayoría de las veces no necesitan ninguna otra 
prueba más, porque la probabilidad de que el cáncer este extendido fuera de la próstata es 
muy baja.  
 
 
2.2.2.11.6.    Clasificación clínica  
 
2.2.2.11.6.1.     Clasificación Whitmore - Jewett  
 
Estadio A: tumor no palpable, diagnosticado en el estudio histológico del tejido de 
adenomectomía o de una resección transuretral RTU. 
 
    A1: el tumor ocupa < 5% del tejido extirpado.  
    A2: el tumor ocupa > 5% del tejido extirpado.  
El cáncer está localizado dentro de la próstata y se encuentra casualmente cuando se 
extirpa esta,  para corregir una obstrucción. Es generalmente curable 
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Gráfico  2.8  Estadio A. Cáncer de próstata 
 
 
 
 
 
   
 
    Nota: Estadio A (2009) http://www.drgdiaz.com/eco/prostata 
 
Estadio B: Tumor intracapsular palpable. 
 
B1: el tumor afecta un lóbulo prostático 
B2: el tumor afecta los dos lóbulos prostáticos  
 
El cáncer, aún  localizado exclusivamente dentro de la próstata, tiene el tamaño suficiente 
para sospecharse por los medios diagnósticos iniciales. Es generalmente curable 
 
Gráfico  2.9   Estadio B: Cáncer de Próstata 
 
 
 
 
 
                           
 
                            Nota: Estadio B (2009) http://www.soitv.com/ 
 
 
Estadio C: tumor con afectación extracapsular.  
 
 C1: afectación  extracapsular unilateral  
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C2: afectación  extracapsular bilateral 
 
El cáncer atraviesa la cápsula de la próstata y compromete tejidos vecinos pero aún no ha 
producido metástasis. Algunos son curables. Además de los medios diagnósticos iniciales 
es indispensable hacer una gamagrafía ósea para diferenciarlo del estadio D. 
 
Gráfico  2.10  Estadio C: Cáncer de próstata 
 
 
 
 
 
                       
 
Nota: Estadio C (2009) http://corrienteecologica.blogspot.com/ 
 
Estadio D: tumor con diseminación  
 
D1: diseminación ganglionar 
D2: diseminación a distancia 
 
El cáncer ha producido metástasis especialmente a hueso (detectados en la gammagrafía) y 
a ganglios linfáticos. No es curable actualmente pero hay tratamientos paliativos 
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Gráfico  2.11  Estadio D: Cáncer de  próstata 
 
 
 
 
 
                          
 
           Nota: Estadio D (2009) http://gcjim-blog.blogspot.com 
 
 
2.2.2.11.7.    Antígeno prostático específico (PSA) 
 
2.2.2.11.7.1  Concepto 
 
El Antígeno Prostático Especifico (PSA) es una glicoproteína de 33-34kD,  compuesto por 
cuatro intrones y cinco exones y localizado en el cromosoma 19. Está compuesto en un 
93% por una cadena de aminoácidos, que aparece como única banda en electroforesis y el 
7% restante lo componen cuatro cadenas laterales de carbohidratos. 
 
El peso molecular del PSA en suero es de 90-100 kD, estimado por filtración en gel, 
sugiriendo que el PSA se debe polimerizar o unir a otras proteínas del suero. El complejo 
PSA-alfa 1 antiquimiotripsina (80-90 kD) es la forma predominante de PSA en el suero, 
mientras que la forma libre supone menos del 30% del total y se desconoce si se trata sólo 
de un zimógeno o de la forma funcional del PSA.  
 
El PSA puede también formar otro complejo estable con la alfa-2-macroglobulina 
(alfa2M). El complejo resultante (25-50 kD) es muy minoritario e impide la exposición de 
epitopos del PSA puesto que la alfa2M encierra la enzima diana en una estructura que se 
torna inaccesible al PSA en condiciones no desnaturalizantes. El 70% se encuentra en 
forma activa. 
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Esta alta tasa de actividad es consecuencia de la carencia de cantidades suficientemente 
grandes de inhibidores de proteasas séricas en el semen, para asegurar la regulación de la 
actividad del Antígeno Prostático Especifico (PSA) sobre una base equimolar. (Sottrup, 
2009) 
 
El líquido prostático parece sufrir una degradación y los fragmentos resultantes se 
identifican con anticuerpos frente al PSA. Los más importantes tienen un peso molecular 
de 18 a 30 kD y un punto isoeléctrico de 6,5 a 8,8. El fragmento de 30 kD es el grupo 
proteico principal y probablemente la forma más estable del PSA en el líquido prostático; 
mientras que los fragmentos de 27-29 kD y 18-24 kD son los productos finales de la 
digestión del PSA en el líquido prostático. 
 
El PSA tiene actividad proteolítica similar a la tripsina y quimio tripsina. Es el responsable 
de la disolución del gel formado durante la eyaculación, mediante la proteólisis de las 
proteínas mayores a seminogelinas I y II y fibronectina soluble, con la consiguiente 
licuefacción del eyaculado y la liberación de espermatozoides progresivamente móviles. 
(Christensson & Laurelí, 2000). 
 
La introducción del Antígeno Prostático Específico (PSA), revolucionó el cribado del 
cáncer de próstata (CP), permitiendo una detección más temprana; sin embargo, su 
utilización como herramienta de cribado es controvertida debido a cuestiones relacionadas 
con el beneficio en la supervivencia, el coste-efectividad y factores clínicos como la edad 
óptima y el nivel sérico. (American College of Physicians-American Society of Internal 
Medicine, 2007). 
 
El inconveniente más importante en relación con el uso del Antígeno Prostático Especifico 
(PSA) es su baja especificidad. Un incremento en el nivel de Antígeno Prostático 
Especifico (PSA) puede reflejar la presencia de células cancerosas, pero también puede 
estar relacionado con otros trastornos no malignos, como la hiperplasia benigna prostática 
(HBP), infección o inflamación crónica. 
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Las células neoplásicas producen niveles más bajos de Antígeno prostático Especifico 
(PSA) en comparación con las células de hiperplasia benigna prostática (HBP); sin 
embargo, liberan una mayor cantidad de Antígeno prostático Especifico (PSA) al torrente 
sanguíneo, probablemente debido a los cambios en la arquitectura tisular presentes en el 
cáncer de próstata (CP). 
 
Tras la implementación de la prueba de Antígeno prostático Especifico (PSA) para la 
detección del cáncer de próstata (CP), se observó un aumento en el diagnóstico del cáncer 
de próstata en estadio temprano, así como una disminución en la incidencia de enfermedad 
metastásica y una reducción en la mortalidad relacionada; sin embargo, las tasas de falsos 
positivos son elevadas y debemos tener en cuenta que la probabilidad de ser diagnosticado 
de cáncer de próstata (CP) es del 18% mientras que la probabilidad de muerte por cáncer 
de próstata (CP) es del 3% aproximadamente. (Gomez TF, 2002). 
 
En la actualidad, se pretende aumentar la especificidad de la prueba para evitar biopsias 
innecesarias a los pacientes. Con este propósito se están investigando, la prueba Antígeno 
prostático Especifico (PSA) ajustada por edad (Antígeno prostático Especifico (PSA) se 
correlaciona de manera lineal con el tamaño prostático y el crecimiento prostático, la 
densidad del Antígeno prostático Especifico (PSA) (tiene en cuenta el volumen de la 
glándula prostática), la velocidad de Antígeno prostático Especifico (PSA) (evaluaciones 
seriadas de la concentración del PSA sérico a lo largo del tiempo) y por último las 
isoformas moleculares de Antígeno prostático Especifico (PSA) (libres o sin unión a 
proteínas, y complejas o unidas a inhibidores de proteasas). 
 
Desde el punto de vista práctico, el PSA, al día de hoy, sigue siendo el marcador tumoral 
más aceptado para el diagnóstico precoz del cáncer de próstata (CP) combinado con la 
realización del tacto rectal en pacientes sintomáticos. Asimismo es válido para el 
seguimiento y evaluación del tratamiento en el cáncer de próstata (CP). 
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Tabla 2.4  Utilidad Clínica Del Marcador Tumoral PSA 
 
    Nota: Utilidad Clinica del PSA (2011) http/www.scielo.com. 
 
El Antígeno Prostático Especifico (PSA) es producido con el fin de licuar el semen 
eyaculado y permitir un medio para que los espermatozoides se movilicen libremente. Se 
cree que es útil para disolver la capa mucosa cervical, permitiendo la entrada a los 
espermatozoides. (Cantril ST, 2003).  
 
Los pacientes con hiperplasia benigna prostática (HBP) tienen mayor proporción de PSA 
libre respecto a aquellos con cáncer prostático. La combinación de ambos ensayos y la 
expresión del resultado a través del índice de PSA libre/total permitirían utilizar el mismo 
para evaluar el riesgo relativo de cáncer de próstata.  (Leichman L, 2005). 
 
Existe hasta un 20%  de hombres con niveles séricos del PSA entre 2,6 y 4,0 ng/mL y 
examen rectal normal que tienen cáncer. Po lo que es de gran utilidad la dosificación no 
solo de PSA total sino también de libre, para obtener  el  % PSA,  dividiendo  el PSA libre 
para  el PSA total y multiplicando por 100, este porcentaje será la guía para determinar la 
necesidad de biopsia del órgano. 
 
Si el porcentaje que varía de acuerdo a los estudios  realizados, es de 25% puede ser el 
corte que nos permita considerar que por debajo de esta cifra amerita una biopsia.  
 
La mayor utilidad del PSA es determinar la actividad tumoral después de un determinado 
tratamiento, en cuyo caso el PSA debe bajar a 0,2 ng/mL. Su persistencia con valores altos 
es indicativa de enfermedad residual. (Heidenreich, 2010). 
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Debido a su alta sensibilidad se suele utilizar como test inicial en el diagnóstico del cáncer 
de próstata. A diferencia del TR y de la ecografía transrectal, el PSA constituye una prueba 
cuantitativa, reproducible, fácilmente tolerada y aceptada por el paciente, barata y con 
resultados independientes del observador.  (Brawer, 2002) 
 
 
   2.2.2.11.7.2  .Síntesis del PSA 
 
El PSA se sintetiza en el epitelio ductual y en los acinos prostáticos, y se localiza en el 
interior de célula en gránulos y vesículas citoplasmas, en el retículo endoplásmico rugoso, 
en vacuolas y gránulos de secreción, y en cuerpos densos lisosomales. El PSA se encuentra 
en tejido prostático normal, hiperplásico, tumoral primario y tumoral metastásico de la 
próstata. El PSA es segregado en la luz de los conductos prostáticos mediante exocitosis y 
se convierte en un componente del plasma seminal, alcanzando el suero tras su difusión 
desde las células luminales a través de la membrana basal epitelial y del estroma prostático 
pudiendo atravesar la membrana basal capilar y las células epiteliales e introducirse en los 
linfáticos. El PSA que es segregado en la luz de la próstata, se introduce en el fluido 
seminal cuando este atraviesa la glándula prostática. El PSA actúa produciendo la 
licuefacción del coágulo seminal mediante la proteólisis de las proteínas formadoras de gel 
en fragmentos más pequeños y solubles, liberando de esta forma los espermatozoides. En 
una observación reciente se ha sugerido que el PSA también puede modular el crecimiento 
celular y, por tanto, en cáncer de próstata. (Vargas, 2010). 
 
 
   2.2.2.11.7.3   Bioquímica 
 
El PSA  pertenece al grupo de las calicreinas, producida básicamente por las células 
epiteliales situadas en los tejidos prostáticos y líquido seminal (Yousef & Diamandis, 
2001). 
 
El PSA es una proteasa con una sola cadena de 237 aminoácidos, que muestra una 
importante similitud estructural con los diferentes productos genéticos de la familia de las 
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calicreinas glandulares. En el fluido seminal humano, el PSA existe en concentraciones 
muy elevadas (0.2 a 5 mg/mL, o 10 a 150 micromol/L), debido principalmente a la 
actividad secretora del epitelio glandular de la próstata, y aproximadamente el 70% del 
PSA muestra actividad enzimática de tipo quimiotripsina. La actividad del PSA se dirige 
principalmente hacia las proteínas gel principales, semenogelina I y II y la fibronectina., lo 
que da lugar a la licuefacción del semen y a la liberación de los espermatozoides con una 
movilidad progresivamente mayor. 
 
Aproximadamente entre un 70% y 90% del PSA se presenta de forma compleja (PSAc) 
ligado al α-1 antiquimiotripsina y una menor proporción al α 1 antitripsina. El PSA libre 
(PSAl) corresponde un 10%  a un 30% del PSA total y es una forma generalmente inactiva 
y esta a su vez puede presentar varias isoformas.  
 
Recientemente nuevas isoformas derivadas de este PSA libre han sido descubiertas, las 
conocidas como bPSA originario de la porción benigna de la próstata (zona transicional) y 
el proPSA o más relacionado con la presencia de tumor o zona periférica. (Mikolajczk & 
Wang, 2000) 
 
En cualquier caso la porción del PSA en sus diferentes formas puede interponerse o 
entremezclarse tanto en tejido benigno como tumoral si bien alguno de las formas 
complejas, libre y recientemente estas nuevas isoformas de la porción inactiva pudieran ser 
más específicas para detectar cáncer.  
 
 
  2.2.2.11.7.4     Concentración del PSA según edad  
 
El Antígeno Prostático Especifico (PSA) está distribuido de forma bimodal por edades. Se 
ha observado que su concentración es alta en el nacimiento, disminuye a los seis meses de 
edad, desaparece de los 12 meses a los 10 años y vuelve a aumentar a partir de esta edad 
hasta que se alcanza la maduración completa de la próstata. Estas fases comprenden 
períodos similares a los de secreción de testosterona y por ello se cree que tengan 
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dependencia hormonal  tal como ocurre con las calicreinas.  (Clemens, Mathenson, & DR, 
2001). 
 
 
 2.2.2.11.7.4  Secreción del PSA 
 
Normalmente el PSA es segregado a la luz de la glándula prostática desde donde pasa al 
plasma seminal alcanzando concentraciones muy elevadas  (0,24-5,50 ng/mL). El paso a la 
sangre se produce por: 
 
 Pérdida de la capacidad de excreción hacia la luz acínar. 
 Obstrucción y pérdida de la estructura ductal normal 
 
Los niveles séricos de PSA no están relacionados con su expresión tisular por lo que las 
elevaciones en pacientes con CP no se deben a una mayor expresión por el tumor.  
Algunos datos sugieren que la expresión del PSA está bajo control de los andrógenos: 
 
 Su distribución por edades siguiendo los niveles de testosterona. 
 Los genes de la calicreinas son andrógeno-dependientes demostrado en las 
proteínas de la rata 
 Los niveles de PSA en pacientes con HBP tratados con anti-andrógenos están 
relacionados con la testosterona sérica. 
 En pacientes con CP metastásico bajo tratamiento hormonal se han observado 
niveles normales de PSA a pesar de existir progresión de la enfermedad, indicando 
una disminución de su expresión sin la relación con la actividad tumoral. (Leo & 
Bilhartz, 2001). 
 
 
  2.2.2.11.7.5    Excreción del PSA 
 
En hombres jóvenes sanos, el Antígeno Prostático Especifico (PSA) se acumula en la 
uretra entre las micciones y es eliminado con la primera porción de la orina. En general, se 
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observa una variación a lo largo del día en la concentración urinaria del Antígeno 
Prostático Especifico (PSA), con valores más altos al final del día o tras la eyaculación. 
Estas concentraciones pueden oscilar entre 27 y 496 ng/mL. 
 
En pacientes con hipertrofia benigna prostática, su excreción es mayor que en los hombres 
jóvenes, con una media de 216-389 ng/mL, sin relación con el tamaño prostático. 
 
En el CP, los niveles son inferiores a los de la hipertrofia benigna y disminuyen más tras el 
tratamiento hormonal. El descenso de los niveles urinarios acompañado de niveles séricos 
elevados podría indicar buena respuesta prostática al tratamiento sin evidenciarse respuesta 
a nivel de las metástasis. (DeVere & Meyers, 2002). 
 
 
  2.2.2.11.7.6   Características del PSA 
 
La producción del antígeno prostático específico total depende de la presencia de 
andrógenos y del tamaño de la glándula prostática. Prácticamente es una proteína de 
síntesis exclusiva en la próstata. Una pequeñísima parte de este PSA pasan a la circulación 
sanguínea y es precisamente este PSA que pasa a la sangre el que se mide para el 
diagnostico, pronóstico y seguimiento del cáncer de próstata. Los niveles en sangre de PSA 
en los varones sanos son muy bajos, en cantidad de veces menos que el semen, y se elevan 
en la enfermedad prostática.   Los valores de referencia para el PSA sérico varían según los 
distintos laboratorios, aunque normalmente estos se sitúan en 4ng/mL.  
 
 
  2.2.2.11.7.7    Importancia clínica del PSA 
 
El PSA es más abundante en el semen, una pequeña proporción se encuentra también en la 
sangre, en niveles bajos: definidos en el rango de 0,0 a 4,0 ng/mL. (Donald, 2001). 
El rango normal para el primer examen comercial del PSA  en 1986, estaba fundamentado 
en un estudio en donde se demostró que el 99% de los 472 hombres aparentemente sanos, 
tenían un PSA total por  debajo de 4ng/ml.  (Cevallos, 2001). 
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El punto de corte de los niveles normales puede aumentar según la edad del paciente. De 
esta forma, unos niveles de PSA séricos de 4 ng/mL pueden considerarse elevados en una 
persona de 50 años y ser normal en una de 80 años. Los niveles de PSA oscilan de forma 
aleatoria del orden de un 15% en un mismo individuo. Así, un análisis de PSA de 3 ng/mL 
se puede repetir en otra ocasión y podría dar un resultado de 3,5 o 2,5 ng/mL de forma 
natural. La mayoría de los hombres tienen niveles de PSA por debajo de 4 ng/mL de 
sangre. El nivel de PSA sérico es la prueba más sensible para detectar precozmente el 
cáncer de próstata ya que se eleva en el 65% de los casos aproximadamente. 
 
 
2.2.2.11.7.8   PSA sanguíneo 
 
Cuando se desarrolla un cáncer de próstata, los niveles de PSA aumentan por encima de 
4ng/mL. Si los niveles se encuentran entre 4 y 10ng/mL, la probabilidad de tener un  
cáncer de próstata es del 25%. Si los niveles de Antígeno Prostático Especifico (PSA) son 
mayores de 10ng/mL, la posibilidad de padecer un cáncer de próstata es del 67% y 
aumenta  conforme los niveles de Antígeno Prostático Especifico (PSA)  se incrementan. 
 
El Antígeno Prostático Especifico (PSA)  es un marcador tumoral imperfecto por su escasa 
sensibilidad (35% de falsos negativos) y su falta de especificidad ya que los niveles del 
PSA pueden verse afectados por muchos factores. La elevación del Antígeno Prostático 
Especifico (PSA)  en plasma es proporcional a la masa tumoral presente y, de esta forma el 
PSA en sangre es una gran prueba para detectar  la presencia de un cáncer de próstata.  
 
Cuanto más avanzado sea el proceso tumoral, será más frecuente encontrar valores por 
encima de la normalidad y estos suelen ser más elevados, no obstante, un cierto porcentaje 
de pacientes con cáncer de próstata tienen unos niveles de PSA normales, en cuyo caso los 
resultado serian un falso negativo. (Ries, Eisner, & Kosary, 2004). 
 
El Antígeno Prostático Especifico (PSA)  se aumenta con el agrandamiento de la próstata, 
llamada también hiperplasia benigna de próstata o HBP, fenómeno que ocurre en muchos 
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hombres conforme van avanzando en edad. También puede aumentar en caso de irritación, 
prostatitis que es una inflamación de la glándula prostática y el infarto prostático, 
(Thompson, Pauler, & Goodman, 2009).  
 
El Antígeno Prostático Especifico (PSA) también podría aumenta normalmente y 
lentamente conforme avanza la edad  del hombre, incluso si la próstata es  normal. La 
eyaculación puede provocar temporalmente un aumento en la sangre de, los niveles de 
PSA; razón por la que se recomienda abstenerse de relaciones sexuales mínimo de 2 días 
antes de la extracción de sangre para el estudio del PSA. (Keetch & Catalona, 2004).  
 
Contrario de lo que se ha creído durante daños,  el tacto rectal no altera significativamente 
los niveles del PSA. Utilizando conjuntamente el valor del PSA y el tacto rectal se puede 
descubrir más del 60% de los cánceres de próstata que todavía están localizados. 
 
 
2.2.2.11.7.9  Valores normales de PSA 
 
El valor utilizado con mayor frecuencia como el límite alto de la normalidad es de 4 ng/ml. 
Sin embargo , dado que la glándula prostática aumenta de tamaño con la edad y produce 
más PSA con la edad, es norma que los hombres mayores tengan concentraciones más 
altas, las concentraciones normales según la edad son las siguientes (Benson, 2009). 
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Tabla 2.5  Valores normales de acuerdo a edades ng/mL 
 
 
 
 
 
 
 
            
                           
Nota: Cevallos Edwin(2006), Fundamentos Oncológicos 
 
 
2.2.2.11.7.10  Análisis del PSA 
 
La Food and Drug Administration de los Estados Unidos (FDA) ha aprobado el análisis de 
PSA para que se use junto con el examen rectal digital al ayudar a detectar el cáncer de 
próstata en hombres de 50 años de edad o más. Los  médicos usan con frecuencia el 
análisis de PSA y el examen rectal digital como exámenes selectivos detección de cáncer 
de próstata en aquellos hombres que no tienen síntomas de la enfermedad. 
El PSA tiene su utilidad en tres aspectos básicos: 
 
1. Aumenta  las  probabilidades  de  detección  del  cáncer  en  sus  estadios 
tempranos. 
2. Aumenta   la   exactitud   en   la   evaluación   preoperatoria   del   paciente 
3. Monitorear la respuesta del paciente al tratamiento 
 
Usando una concentración de corte de 4 ng/mL se ha encontrado que un 8% de hombres 
sanos mayores de 50 años pueden dar falsos positivo. La sensibilidad de la prueba es de 58% 
en pacientes con cáncer confinado a la glándula y un 80% en caso de crecimiento extra 
RANGO DE 
EDADES-
AÑOS 
ASIÁTICOS 
ng/mL 
NEGROS 
ng/mL 
BLANCOS 
ng/mL 
40 – 49 0 – 2 0 – 2 0 – 2,5 
50 – 59 0 – 3 0 – 4 0 – 3,5 
60 – 69 0 – 4 0 – 4 0 – 4,5 
70 – 79 0 – 5 0 -  5 0 – 5,5 
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capsular del tumor. La mayoría de falsos positivos se producen en pacientes con hiperplasia 
prostática benigna (HPB). 
 
Para reducir este porcentaje de falsos positivos se puede hacer lo siguiente: 
• Utilizar rangos de referencia específicos para edad y raza 
• Calcular la concentración sérica de PSA por unidad de volumen de la 
glándula (densidad del PSA) 
• Medir el cambio en la concentración de la PSA durante un periodo de un 
año (velocidad de incremento del PSA) 
• Calcular la relación PSA libre//PSA total 
 
 
2.2.2.11.7.11   Porcentaje del PSA libre 
 
El PSA está presente en la sangre en dos formas principales. La mayoría circula en la sangre 
rodeada y unida a proteínas plasmáticas y una pequeña cantidad circula libre de uniones 
proteicas, llamada «PSA libre». La prueba del porcentaje de PSA libre, indica qué cantidad 
del PSA total circula libre comparado con el que está unido a proteínas. El riesgo de cáncer 
aumenta si la relación entre PSA libre y PSA total es menor al 25%. Mientras menor sea la 
proporción, mayor es la probabilidad de tener cáncer prostático.  
 
Si el resultado del PSA total, por ejemplo, está entre 4-10 ng/mL, un valor anormal, con un 
riesgo calculado del 25% de tener un cáncer de próstata y al mismo tiempo cursa con un bajo 
porcentaje del PSA total siendo PSA libre (menor del 10%) significa que la probabilidad de 
tener un cáncer de próstata aumenta a un 50% y que por ello es necesario realizar una biopsia 
diagnóstica. Un reciente estudio encontró que si los hombres con resultados de PSA en el 
límite superior (4-10 ng/mL) se realizaran una biopsia de próstata, se justificaba sólo cuando el 
porcentaje de PSA libre era menor del 25%, encontrándose que alrededor del 20% de las 
biopsias de próstata serían innecesarias y podrían haberse evitado. 
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De modo que el medir la relación del PSA libre del total parece ser de particular interés en 
eliminar biopsias innecesarias en hombres con niveles de PSA entre 4 y 10ng/mL.
 
(Tallada 
& Cozar, 2008)
. 
 
 
Gráfico  2.12   Riesgo de cáncer de próstata posibilidad de padecer un cáncer 
 
 
 
 
 
 
 
 
Nota:Procentaje del PSA©Psa Libre (2009) http://losarchivosdelatierra.com/salud/2009 
 
 
2.2.2.11.7.12    Velocidad del PSA 
 
Incluso cuando el valor total del PSA no es alto, un rápido incremento en el tiempo de 
progresión del valor del PSA, sugiere la presencia de un cáncer, y se debería considerar el 
realizar una biopsia. La velocidad del PSA no es una prueba distinta que deba realizarse, es el 
cambio de valor del PSA conforme avanza el tiempo.  
Este método puede ser usado si se realiza una prueba del PSA cada año. Si aumenta más 
rápido de 0,75 ng/mL al año (por ejemplo, si los valores van de 3 a 3,8 a 4,6 aumentando cada 
vez en el transcurso de 3 años consecutivos, se considera una alta velocidad, y se espera que 
se considere una biopsia de próstata. Muchos médicos creen que para que sea válido, la 
velocidad del PSA debería medirse como mínimo durante 18 meses. 
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Estudios más recientes han sugerido que la velocidad del incremento del PSA ha dejado de ser 
un marcador específico para el cáncer de próstata. Sin embargo, la velocidad del PSA puede que 
tenga valor en el pronóstico del cáncer de próstata diagnosticado. Aquellos con cáncer 
prostático cuyo valor de PSA aumente más de 2,0 ng/ml durante el año anterior al diagnóstico 
del cáncer, tienen un mayor riesgo de mortalidad por el cáncer de próstata, incluso si se han 
sometido a una prostatectomía retro púbica radical. (Mezi, 2008) 
 
 
2.2.2.11.7.13   Densidad del PSA 
 
Una alta densidad del PSA (PSAD) indica gran probabilidad de cáncer, considerando la 
relación entre el valor de PSA sanguíneo y el tamaño de la glándula prostática. La PSAD se 
utiliza en los hombres que tienen una próstata grande, sin que sea cancerígena. Los médicos 
deben determinar el tamaño de la glándula con ecografía transrectal y dividir el valor del PSA 
entre el volumen prostático. La densidad del PSA puede ser útil, pero la prueba del porcentaje 
libre de PSA resulta más exacta. (Toktas, 2000) 
 
 
 2.2.2.11.7.14   Relación PSA libre/PSA total 
 
El PSA se encuentra circulante se encuentra de dos formas diferentes. Una libre y otra unida a 
la alfa-1-antiquimotripsina.  
 
La forma unida se encuentra en altas concentraciones en pacientes con cáncer prostático, 
altas concentraciones de PSA libre se encuentra en pacientes con hiperplasia benigna. 
La relación PSA libre/PSA total (en %) se usa para determinar los riesgos del cáncer. Entre 
más baja sea la relación mayor es la probabilidad del cáncer.  
 
Cuando la PSA total se encuentra entre 4,1 y 10ng/mL, la medición de esta relación 
mejora la especificidad de la detección del cáncer. Aunque la prueba del PSA se usa 
principalmente para detectar precozmente el cáncer de próstata, también es válido para otras 
situaciones: 
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 Después de la cirugía o de la radioterapia, el nivel del PSA puede se 
monitorizado para determinar si el tratamiento ha resultado exitoso. Los valores 
del PSA normalmente disminuyen a niveles muy bajos si el 
tratamiento extirpa o destruye todas las células prostéticas. Una elevación posterior 
del PSA puede significar que las células del cáncer de próstata han sobrevivido y 
hay recidiva. Sin embargo n está claro cuál es el tratamiento correcto de los 
pacientes  con una recidiva detectada solamente por una elevación del PSA 
(recidiva bioquímica). La forma de descenso de los niveles de PSA sérico depende 
de la terapia elegida.  
 
 En los pacientes sometidos a prostatectomía radical el PSA ha de bajar a niveles 
indetectables al cabo de un mes aproximadamente si se ha eliminado todo el 
tejido. Los niveles de PSA posteriormente se han de 
mantener en este límite de detectabilidad, pues una elevación significa 
recurrencia del tumor. Si el tratamiento es con radioterapia los niveles 
disminuyen lentamente hasta estabilizarse alrededor del rango de referencia.  
 
 Si se diagnostica un cáncer de próstata localizado, la prueba de PSA puede 
ayudar a predecir el pronóstico antes de ser tratado. 
 
 Puede ser usado junto con  los  resultados de  la exploración clínica y el grado 
de diferenciación del tumor (puntuación Gleason), para ayudar a decidir que pruebas 
diagnósticas se necesitan para una evaluación adicional.  A partir de un PSA mayor de 
10 es recomendable realizar un rastreo óseo. 
 Puede ayudar a predecir si el cáncer está confinado en la glándula prostática o 
fuera de ella. Si el nivel del PSA es muy alto, el cáncer ha sobrepasado 
probablemente los límites de la próstata. Esto puede afectara las opciones del 
tratamiento, como algunos tipos de terapias (cirugía o 
radioterapia) que no son beneficiosos si el cáncer ha sobrepasado los ganglios 
linfáticos u otros órganos. (Diaz, 2008) 
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 Si el cáncer ha sobrepasado los límites de la  próstata  (enfermedad 
metastásica), la cifra de ese momento del PSA no predice los síntomas ni la 
supervivencia. Muchos pacientes tienen muy elevados los valores del PSA y se 
encuentran asintomáticos. Otras personas tienen valores bajos y 
tienen síntomas. Cuando la enfermedad está avanzada, puede ser más importante 
observar el aumento del PSA que la cifra en el momento de la diseminación. 
 
 
2.2.2.11.7.15  Justificación del uso del PSA 
 
Es muy importante que las medidas de PSA se realicen siempre con la misma técnica y, a ser 
posible, en el mismo laboratorio. De este modo se asegura que las variaciones encontradas 
son debidas al proceso evolutivo del tumor y no son alteraciones técnicas. 
El uso de PSA aumentó inicialmente la prevalencia del Cáncer de próstata que comenzó a 
disminuir desde 1993, y también desde entonces comienza una leve disminución de una 
historia de 20 años de aumento de mortalidad. 
La Sociedad Americana de Oncología Clínica recomienda que no es necesario que todos los 
hombres mayores de 50 años se realicen la prueba de antígeno prostático específico una vez 
al año.  
 
Los hombres a quienes se les detecta un nivel de PSA menor de 1 ng/ml no tienen que volver 
a hacerse la prueba hasta dentro de 2 años, porque hay un 98% de posibilidades de que el 
antígeno no aumente durante ese tiempo y los varones que tienen un nivel inicial de PSA entre 
1 y 2 ng/mL deberían hacérsela cada  año. Sólo cuando se tiene un nivel de PSA superior a 
2ng/mL se sugiere la realización semestral de la prueba PSA. (Diaz D, 2008) 
 
 2.2.2.11.7.16   Detección del PSA 
 
Para la detección se utiliza una inmunoreacción mediante el uso de anticuerpos mono y 
policlonales, añadiendo al suero a probar un anticuerpo específico el cual se fija a las moléculas el 
PSA reconocidas, siendo el resto del suero eliminado por un lavado. Posteriormente se aplica un 
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marcador radioactivo o enzimático  para medir la cantidad de este anticuerpo que se ha fijado, lo 
que representa la cantidad del PSA que existe en el suero. 
 
 
2.2.2.11.7.17    Modificaciones de los Niveles Séricos del PSA 
 
Los valores séricos del PSA se ven aumentados en cuadros que modifican la arquitectura prostática 
normal, debido a una difusión del antígeno dentro del tejido prostático pasando luego a la 
circulación. Es así como puede verse alterado en cuadros patológicos y en la manipulación de la 
glándula, no siendo su aumento indicador estricto de un mayor volumen de la próstata. 
 
Al considerar las causas que con más frecuencia producen una elevación de los niveles séricos de 
PSA, vemos que no solo es un indicador de la presencia de enfermedades malignas, pues entre un 
21% y un 86% de los hombres con hiperplasia prostática tienen valores elevados. De esta forma las 
tres causas  mas comunes de alza son; prostatitis, hiperplasia benigna prostática y cáncer prostático. 
 
Los niveles del PSA también se pueden ver afectados en la practica  urológica en la que se elevan 
los niveles del antígeno prostático especifico. 
 
 Biopsia prostática 
 Resección transuretral (RTU) 
 Tacto rectal  
 Masaje prostático 
  La actividad sexual también influye en los niveles séricos. 
 
Por  el contrario, los niveles del PSA pueden disminuir en otras situaciones, entre ellas las terapias 
que modifican los niveles de la testosterona (uso de GnRH, orquiectomía), radioterapia prostática o 
uso de inhibidores de alfa-reductasa que son un tipo de inhibidores enzimáticos, como por 
ejemplo finasterida y dutasterida 
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2.2.2.11        Sensibilidad y especificidad del marcador tumoral PSA 
 
La determinación del marcador tumoral PSA sérico es importante para realizar una 
evaluación integral de los pacientes con cáncer. No existe un marcador 100% sensible y 
específico. Sin embargo, son muy útiles en la detección, diagnóstico, pronóstico, 
valoración del tratamiento y vigilancia de los pacientes con diferentes neoplasias, ya que 
los niveles séricos se modifican de acuerdo al curso clínico de la enfermedad. 
 
 
2.2.2.12. Prevención del cáncer 
 
Se debe entender por prevención el conjunto de acciones que  tomamos para separar  al ser 
humano de los factores o agentes externos conocidos que inducen la enfermedad. La 
detección precoz es importante pero es una acción importante secundaria una vez adquirida 
la enfermedad y solo apunta a disminuir los efectos en el paciente y en la comunidad. Se 
puede decir que el 75%  de los casos de cáncer en el mundo están relacionados con agentes 
externos diversos como; radiaciones solares, agentes infecciosos diversos, agentes 
químicos presentes en los procesos agrícolas e industriales, radiaciones electromagnéticas 
entre otros.  (Solca, Oncologia, Enero-Julio 2009) 
 
 
2.2.2.13.  Tratamiento 
 
El tratamiento del cáncer de próstata se rige por la información científica disponible que se 
adapta al sistema sanitario y a los recursos económicos de cada región o país. Debe ser 
individualizado y considerar muchos factores, sobre todo: 
 
 La edad y la expectativa de vida 
 Las preferencias del paciente con respecto a los efectos secundarios asociados a 
cada tratamiento. 
 Cualquier enfermedad grave que padezca el paciente 
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 El estadio y el grado del cáncer 
 La probabilidad de que cada tipo de tratamiento sea curativo. 
 
Con los datos del PSA, puntación Gleason y el estadio clínico T, se puede calcular la 
probabilidad de que el cáncer de próstata sea: 
 
 Enfermedad de órgano confinada  
 Extensión extra prostática (rotura capsular) 
 Invasión de vesículas seminales 
 Invasión de los ganglios linfáticos pélvicos  
 
Antes de establecer un tratamiento se debe analizar el contexto del paciente, y ello implica 
definir la etapa, considerar la edad y patologías asociadas, vida sexual activa, factores 
pronósticos histológicos y biológicos. Las alternativas terapéuticas son las siguientes: 
 
 Observación  
 Cirugía  
 Radioterapia 
 Bloqueo hormonal 
 Quimioterapia  
 
Es importante informar al paciente las opciones de tratamiento y las posibles 
complicaciones de cada una, y en función de ello, que sea él quien decida la mejor. El 
médico debe tomar en cuenta aspectos como: 
 
 Es necesaria la curación 
 Es posible la curación 
 En que tipo de pacientes es necesaria la curación 
 La curación es posible en quienes la necesita 
 
Si el cáncer no provoca ningún síntoma, crece muy lentamente y es muy pequeño, 
confinado en una pequeña área de la próstata, se recomienda mantener una conducta 
  
57 
 
expectante. En determinadas circunstancias esta puede ser la mejor opción. Este tipo de 
tratamiento se reserva generalmente a varones mayores de 80 años. Debido a que el cáncer 
de próstata a menudo crece muy despacio, si el paciente es mayor o padece otras 
enfermedades graves, no es necesario tratarlo. Algunos hombres eligen esperar y ver, 
porque no quieren padecer los efectos secundarios de los tratamientos agresivos. 
 
Mantener una conducta expectante no significa que el paciente no vaya a recibir ningún 
cuidado médico o seguimiento. Todo lo contrario el cáncer va a ser  observado y 
monitorizado. Normalmente se realizan determinaciones del PSA en sangre, y el tacto 
rectal cada tres meses durante un año, y cada seis meses durante dos años y luego cada 
año. Si el paciente desarrollara cualquier síntoma o el cáncer creciera más rápidamente, se 
tiene que considerar y pasar a un tratamiento activo. 
 
 
2.2.2.13.1.     Cirugía 
 
Actualmente, la prostatectomía radical sigue siendo el tratamiento de elección del cáncer 
de próstata localizado. En Estados Unidos  aproximadamente el 50% de los pacientes 
escogen como tratamiento la prostatectomía radical y en general estos hombres son más 
jóvenes y gozan de mejor salud que los pacientes que escogen radioterapia (Bubolz, 2001).  
 
La prostatectomía radical ofrece excelentes resultados en  los pacientes con cáncer de 
próstata confinado en la glándula prostática o  en el tejido periprostático inmediato. En un 
ensayo elaborado por múltiples centros, se obtuvo una supervivencia causa específica a 10 
años después de prostatectomía radical del 94%, 80% y 77% para los pacientes de bajo, 
intermedio y alto riesgo respectivamente (Gerber, 2006).   
 
Un 14% - 35% de los pacientes necesitarán un segundo tratamiento después de la 
prostatectomía dentro de los 2-5 años posteriores a la prostatectomía. La tasa de detección 
de recidiva local con biopsia transrectal es del 38%-55%. Un tercio de estos pacientes 
requieren múltiples biopsias antes de obtener una biopsia positiva para tumor.  El creciente 
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número de prostatectomía realizadas ha contribuido a mejorar los resultados quirúrgicos y 
disminuir la toxicidad (Eastham, 2006).  
 
Otras complicaciones posibles durante la intervención también han disminuido según los 
resultados de las series más recientes, incluyendo la lesión rectal (< 1%), trombosis venosa 
profunda (1,1%), tromboembolismo pulmonar (1,3%), infección de la herida (1,59%), 
linfocele (3,4%), pérdida de fluidos por exudado prolongada (0,6%), muerte intraoperatoria 
(0,3%) (Lerner, 2005; Andriole, 2004).   
 
 Riesgos y Efectos secundarios  
 
Existen posibles riesgos y efectos secundarios con cualquier tipo de cirugía para el cáncer 
de próstata. 
 
 Riesgos quirúrgicos 
 
Los riesgos asociados con cualquier tipo de prostatectomía radical son similares a los de 
cualquier cirugía mayor, incluyendo los riesgos de la anestesia. Entre los riesgos más 
graves se encuentran: 
 
 Un ataque cardíaco,  
 Un derrame cerebral 
 La formación de coágulos sanguíneos en las piernas que pueden viajar hacia los 
pulmones y una infección en el área de la incisión. 
 
Si se extirpan los ganglios linfáticos, se puede formar una acumulación de líquido linfático 
(llamado linfocele), la cual pudiera requerir que se drene. 
 
Debido a que hay muchos vasos sanguíneos cerca de la glándula prostática, otro de los 
riesgos es el sangrado durante y después de la cirugía. Es posible que necesite 
transfusiones de sangre, lo de por sí conlleva un riesgo menor. En algunos casos no muy 
frecuentes, es posible que el paciente fallezca debido a complicaciones de la operación. El 
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riesgo depende en parte de su estado de salud general, su edad y de la experiencia del 
equipo quirúrgico. 
 
 Efectos secundarios 
 
Después de la cirugía del cáncer de próstata, el control normal de la vejiga usualmente 
regresa dentro de varias semanas o meses. La recuperación por lo general ocurre 
gradualmente, en etapas. 
 
Los posibles efectos secundarios de la prostatectomía radical son: 
 
La incontinencia urinaria (falta de control de la vejiga) e impotencia (el no poder lograr 
erecciones).  
 
Estos efectos secundarios también pueden ocurrir con otras formas de tratamiento para 
cáncer de próstata, lo que se describe a continuación. 
 
Incontinencia urinaria: se puede padecer incontinencia urinaria, lo que significa que no 
puede controlar la orina o bien que presenta algo de chorreo o goteo involuntario de orina.  
 
Los médicos no pueden predecir con certeza cómo un hombre se afectará después de la 
cirugía. En general, los hombres de edad más avanzada suelen tener más problemas de 
incontinencia que los hombres más jóvenes.  
 
Cambio en la longitud del pene: uno de los posibles efectos menores de la cirugía es una 
reducción en la longitud del pene. Esto puede deberse probablemente a un acortamiento de 
la uretra que ocurre cuando se extrae una porción de ésta junto con la próstata. 
 
Hernia inguinal: una prostatectomía aumenta las probabilidades de que un hombre padezca 
de una hernia inguinal en el futuro. 
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2.2.2.13.2.     Radioterapia  
 
La radioterapia utiliza rayos de alta energía o partículas para destruir las células 
cancerosas. La radiación se puede emplear: 
  
 Como tratamiento inicial para tratar el cáncer de bajo grado que aún está 
confinado en la glándula prostática. Las tasas de curación para los hombres 
con estos tipos de cánceres son aproximadamente las mismas que para los 
hombres en los que se realiza una prostatectomía radical. 
 
 Como parte del tratamiento inicial (junto con terapia hormonal) para 
cánceres que han crecido fuera de la próstata y hacia tejidos cercanos. 
 
 Si el cáncer no se extirpó por completo o regresa (recurre) en el área de la 
próstata después de la cirugía. 
 
 Si el cáncer es avanzado, para reducir el tamaño del tumor y proporcionar 
alivio a posibles síntomas presentes y futuros. 
 
Se pueden utilizar dos tipos principales de radioterapia: radiación externa y braquiterapia 
(radiación interna). Ambos parecen ser buenos métodos para tratar el cáncer de próstata, 
aunque se tiene más información sobre los resultados a largo plazo del tratamiento con la 
radiación externa. 
 
 Efectos secundarios de la radioterapia  
 
Problemas intestinales: durante y después del tratamiento con radiación externa, presentan 
diarrea (algunas veces con sangre en las deposiciones), incontinencia rectal e irritación del 
intestino grueso. La mayoría de estos problemas desaparece con el pasar del tiempo, pero 
en pocos casos el funcionamiento normal de los intestinos no se restablece hasta que 
termina el tratamiento. En el pasado, aproximadamente de 10 a 20% de los hombres 
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reportaron problemas intestinales después de la radioterapia externa, aunque es menos 
probable que las nuevas técnicas de radioterapia (“conformal”) con causen estas 
complicaciones. 
 
Problemas con la vejiga: se presente frecuentes deseos de orinar, una sensación de ardor 
mientas orina y/o sangre en la orina. Los problemas de la vejiga usualmente se alivian con 
el pasar del tiempo, pero en algunos hombres estos problemas nunca desaparecerán. 
Alrededor de un hombre de cada tres, continúa con la necesidad de tener que orinar con 
más frecuencia. 
 
Incontinencia urinaria: en general, este efecto secundario es menos común que después de 
la cirugía, aunque la probabilidad de incontinencia aumenta cada año por varios años 
después del tratamiento. 
 
Problemas de erección, incluyendo impotencia: después de varios años, la tasa de 
impotencia después de la radiación es aproximadamente la misma que después de la 
cirugía. Por lo general, la impotencia no ocurre inmediatamente después de administrarse 
la radioterapia, sino que se desarrolla lentamente en el transcurso de uno o más años. Esto 
es diferente en la cirugía, en la cual la impotencia aparece inmediatamente y puede mejorar 
con el transcurso del tiempo. 
 
Sensación de cansancio: la radioterapia puede causar cansancio que puede durar por varios 
meses después de finalizado el tratamiento. 
 
Linfadema: si los ganglios linfáticos reciben radiación es posible que se acumule líquido 
en las piernas o en los genitales 
 
Estrechamiento uretral: en pocas ocasiones, la radiación puede causar la formación de 
cicatrices y el estrechamiento del conducto que lleva la orina desde la vejiga hacia el 
exterior del cuerpo. Esto puede causar problemas al orinar, y puede requerir tratamiento 
adicional para abrir nuevamente el conducto.  
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2.2.2.13.3.      Hormonoterapia   
 
Desde que en 1941  se publicó la sensibilidad del cáncer de próstata a la supresión 
androgénica (Huggins y Hodges, 2001) 
 
Se  han realizado múltiples estudios para investigar su eficacia y apropiado uso. La  
aparición del PSA como marcador tumoral, conjuntamente con el desarrollo de fármacos 
menos tóxicos  que suprimen la función androgénica de forma potencialmente reversible, 
han facilitado el desarrollo de este tratamiento  (Pollack y Zagars, 2008).  
 
La asociación de la hormonoterapia a la prostatectomía radical no ha podido demostrar un 
beneficio a largo plazo, mientras que los resultados obtenidos  cuando se asocia a 
radioterapia  son prometedores (Mouraviev, 2008) 
 
A la terapia hormonal también se le llama terapia de privación de andrógenos (ADT) o 
terapia supresora de andrógenos. El objetivo de este tratamiento es reducir los niveles de 
las hormonas masculinas, llamadas andrógenos, en el cuerpo, o prevenir que estas 
hormonas alcancen las células cancerosas de la próstata. 
 
Los andrógenos principales son la testosterona y la dihidrotestosterona. Los andrógenos, 
los cuales se producen principalmente en los testículos, estimulan el crecimiento de las 
células cancerosas de la próstata. La reducción de los niveles de andrógenos o el impedir 
que alcancen las células del cáncer de próstata a menudo provoca que se reduzca el tamaño 
de los cánceres o que crezcan más lentamente por un tiempo. Sin embargo, la terapia 
hormonal sola no cura el cáncer de próstata. 
 
La terapia hormonal se puede emplear: 
Si no puede someterse a una cirugía o radioterapia o si estos tratamientos ya no le pueden 
curar porque el cáncer ya se ha propagado más allá de la glándula prostática. 
 
Si su cáncer continúa o regresa después del tratamiento con cirugía o radioterapia.  
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Junto con la radioterapia como tratamiento inicial si usted se encuentra en un riesgo más 
elevado de que el cáncer regrese después del tratamiento (según una alta puntuación de 
Gleason, un alto nivel de PSA, y/o crecimiento del cáncer fuera de la próstata). 
 
Antes de la radiación para tratar de reducir el tamaño del cáncer y hacer que el tratamiento 
sea más eficaz. 
 
 Efectos secundarios 
 
La orquiectomía, pueden causar efectos secundarios similares debido a cambios en los 
niveles de hormonas, tales como testosterona y estrógeno. Estos efectos secundarios 
pueden incluir:  
 
 Reducción o ausencia de libido (deseo sexual). 
 Impotencia (disfunción eréctil). 
 Sensaciones de calor (bochornos) que pueden aliviarse o incluso desaparecer 
con el tiempo. 
 Sensibilidad de los senos y crecimiento del tejido de las mamas. 
 Osteoporosis (adelgazamiento de los huesos), lo que causa fracturas de huesos. 
 Anemia (bajos recuentos de glóbulos rojos). 
 Disminución de la agudeza mental. 
 Pérdida de masa muscular. 
 Aumento de peso 
 Cansancio  
 Aumento en los niveles de colesterol 
 Depresión. 
 
2.2.2.13.4.      Comparación de radioterapia vs cirugía 
Ventajas de la cirugía 
 
 Ofrece curación si la enfermedad es localizada  
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 Permite una Etapificación definitiva 
 Puede hacerse un tratamiento concomitante de una hipertrofia prostática 
concurrente  
 Hay una reducción del PSA rápida y confiable 
 Menor estado de ansiedad en el paciente 
 Fácil monitoreo de la enfermedad 
 En recurrencia se puede recurrir a la radioterapia 
 No controla localmente la enfermedad si hay enfermedad extra capsular. 
 
Desventajas de la cirugía 
 
Es una cirugía mayor con los riesgos que ello contempla: 
 Riesgo de mortalidad   0.3% 
 Riesgo de morbilidad 
 Impotencia     50% 
 Incontinencia    5% 
 Embolismo pulmonar   1% 
 Daño rectal    1% 
 Estenosis uretral    5% 
 Riesgo de sangrado y transfusiones  5% 
 
Ventajas de la radioterapia 
 
Es alternativa a la cirugía y ofrece un potencial de curación de la enfermedad  
 Evita una cirugía mayor y el trauma derivado de esta 
 Es u tratamiento que se lo hace en forma ambulatoria 
 No requiere hospitalización  
 Ofrece potencial control de la enfermedad a pesar de que sea extra capsular 
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Desventajas de la radioterapia  
 
 Tratamiento prolongado  
 Difícil evaluación de la extensión de la enfermedad 
 No puede confirmar la etapa real hay ansiedad en el paciente y en la reducciojn del 
PSA en forma confiable  
 Riesgos de morbilidad  
Proctitis 5 -10% 
Incontinencia 3% 
Cistitis  10 – 20% 
Hematuria 5 – 10% 
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2.3   Definiciones conceptuales 
 
 Acino: Cada una de las dilataciones terminales de un conducto estrecho o de los 
lóbulos de una glándula 
 Androstenediona: Es una hormona producida de manera natural en el cuerpo por 
las glándulas suprarrenales, los testículos (en los hombres). El cuerpo produce 
primero la DHEA, luego convierte la DHEA en androstenediona, y finalmente 
transforma la androstenediona en testosterona, la principal hormona sexual 
masculina. La androstenediona también se transforma en estrógeno. 
 
 Espermina: La próstata produce el fosfato de espermina, un compuesto 
poliamínico presente en cantidad abundante en el semen humano, este le mantiene 
con espesor. 
 
 Metástasis: es la causa de las células tumorosas originales hacia sitios distantes del 
tumor inicial o primario. La metástasis es un proceso por el cual las células 
cancerosas migran a través del cuerpo. Para que las células puedan moverse a 
través del cuerpo, éstas deben treparse sobre o alrededor de las células adyacentes. 
 
 Efectos secundarios: son síntomas indeseables previstos que pueden presentar los 
pacientes ante la descripción de un determinado tratamiento 
 
 Estenosis: Estrechamiento patológico de un conducto, 
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CAPÍTULO III 
 
 
3. Metodología 
 
3.1      Tipo de investigación 
 
El presente estudio se clasifica como: 
 Estudio analítico-retrospectivo 
El seguimiento del marcador tumoral PSA en los pacientes con cáncer de próstata durante 
el tratamiento, corresponde a un estudio,  observacional en un tiempo determinado clínico 
– epidemiológico, el cual se lo realizara en el Hospital Oncológico Solón Espinosa Ayala 
SOLCA Quito. 
La finalidad es evaluar el marcador tumoral PSA durante cada uno de los tratamientos que 
recibieron los pacientes con Cáncer de Próstata.  
 
 
3.2          Población y Muestra 
 
3.2.1   Población 
 
Se considera como población a los  pacientes del Hospital Oncológico Solón Espinoza 
Ayala SOLCA Quito,  un número total de 99 pacientes objeto de estudio, a los que se les 
diagnostico Cáncer de Próstata en el periodo comprendido en los años  2005 – 2010. 
 
3.2.2   Muestra 
 
Pacientes a los que se detecto cáncer de próstata desde el año 2005 a 2010 quienes 
comenzaron con el tratamiento, seguimiento y control en el Hospital Oncológico Solón 
Espinosa Ayala SOLCA Quito. 
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3.3   Tamaño de la muestra 
 
  Criterios de Selección 
 
 De inclusión: Pacientes con cáncer de próstata que hayan empezado su 
tratamiento  en SOLCA. Pacientes que hayan cumplido con el seguimiento y 
control por lo menos de 48 meses. 
 
 De exclusión: Pacientes que no empezaron su tratamiento en SOLCA. 
Pacientes que no tengan un PSA inicial. Pacientes que  tengan un seguimiento y 
control menor de 48 meses 
 
 
3.4   Diseño experimental 
 
Este es un estudio  epidemiológico retrospectivo analítico de cohorte, este tipo de estudio 
se caracteriza por ser  observacional,  en  el  que  se  no  se  manipula  el  factor  o  variable  
de  estudio,  sino  que  se observa  lo que  ocurre con la determinación del marcador 
tumoral PSA en la realidad. De este se tomo en cuenta las siguientes variables.  
 
3.4.1 Variables Independientes 
 
 Marcador tumoral PSA  
 
3.4.2 Variables dependientes 
 
 Edad  
 Tipo de cáncer histopatológico (Score de Gleason) 
 Tipo de tratamiento, (meses- años) 
 Etapificación. (estadios) 
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3.5   Técnicas e instrumentos analíticos 
 
3.5.1. Métodos 
 
 Revisión de historias clínicas de pacientes 
 Registro de observación 
 
3.5.2. Instrumentos analíticos 
 Hojas de control  
 Historias Clínicas 
 Inmunoanálizador Cobas e 411 
 
3.5.3. Procedimiento 
 
Los pacientes que se tomaron a consideración en este estudio presentaron cáncer de 
próstata, personas que inicialmente fueron tratados según su nivel de afectación clínica y 
que tuvieron un control y seguimiento, con pleno consentimiento del Hospital Oncológico 
Solón Espinosa Ayala SOLCA, ubicado en la ciudad de Quito, pues son pacientes que 
asistieron regularmente a sus tratamientos y controles en esta casa de salud. 
 
La recolección de la información acerca de los pacientes incluyó Nº historia clínica, edad, 
raza, año en el que empezó el tratamiento, PSA inicial, PSA post tratamientos, estadio, tipo 
de tratamiento. 
 
 Principio del método de PSA utilizado por el Cobas 411 
 
Principio del método de PSA utilizado por el Inmunoanalizador Cobas 411 
 
El inmunoanálisis Cobas e 411 total PSA, destinado a la detección cuantitativa in vitro en 
suero y plasma humanos del Antígeno Prostático Específico Total (PSA) en su forma libre 
en complejo, permite medir el PSA total y contribuye  junto al tacto rectal (TR) a detectar 
el cáncer de próstata en hombres de 40 o más años. El diagnóstico del cáncer de próstata 
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requiere una biopsia. El presente test se aplica además en mediciones en serie de PSA total 
como auxiliar en el tratamiento de pacientes de cáncer. 
 
Ambos anticuerpos monoclonales utilizados por el test Cobas total PSA reconocen PSA y 
PSA-ACT en una base equimolar en el intervalo de 10-50 % de PS libre/PSA total que son 
los cocientes de PSA libre observados en la práctica clínica. 
 
Técnica sándwich con una duración total de 18 minutos. 
 
1ª Incubación: 20 µL de muestra, un anticuerpo biotinilado monoclonal específico anti-
PSA y un anticuerpo específico monoclonal anti-PSA marcado con quelato de rutenio a 
forman un complejo sándwich. 
 
2ª Incubación: Después de incorporar las micropartículas recubiertas de estreptavidina, el 
complejo formado se fija a la fase sólida por interacción entre la biotina y la estreptavidina. 
 
La mezcla de reacción es trasladada a la célula de lectura donde, por magnetismo, las 
micro partículas se fijan temporalmente a la superficie del electrodo. Los elementos no 
fijados se eliminan posteriormente con el reactivo ProCell. Al aplicar una corriente 
eléctrica definida se produce una reacción quimio luminiscente cuya emisión de luz se 
mide directamente con un fotomultiplicador. 
 
Los resultados se obtienen mediante una curva de calibración generada por el sistema a 
partir de una calibración a 2 puntos y una curva máster incluida en el código de  barras del 
reactivo. 
 
 
3.5.3.1      Sujetos de estudio 
 
Los sujetos seleccionados fueron personas con  cáncer de próstata que empezaron su 
control y que asistieron al Hospital Oncológico Solón Espinosa Ayala SOLCA Quito, 
quienes empezaron su tratamiento y continuaron por lo menos 48 meses. 
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3.5.3.1      Análisis bioquímico 
 
De las personas que participaron en este estudio, es decir con  cáncer de próstata que 
continuaron su tratamiento durante un tiempo mínimo de 48 meses en adelante, se 
determinaron valores de: 
 PSA (inicial, y post-tratamiento) 
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CAPITULO IV 
 
 
4. Análisis e interpretación de resultados 
 
4.1  Análisis  de los datos obtenidos 
 
En el estudio se analizaron un total de 99 pacientes que tuvieron Cáncer de Próstata entre 
los años 2005 al 2010 en el Hospital Oncológico Solón Espinosa  Ayala SOLCA Quito. 
 
 
INTERPRETACION: De los 99 pacientes, 89 fueron de raza mestiza y corresponden al 
89,9%, los 10 restantes fueron raza negra con el 10,1%. (Gráfico Nº13). Por lo que en este 
estudio observamos que hay predominio de pacientes con raza mestiza. 
 
 
Gráfico  4.13  Relación del Cáncer de Próstata entre Razas 
 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
                            Nota: De acuerdo a este estudio se puede apreciar que la raza 
    mestiza es la mas predominante, en contraste  con la bibliografía 
    donde se dice que la raza negra tiene mayor frecuencia. 
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INTERPRETACION: De los grupos de edad estándares que muestran esta patología 
tenemos en primer lugar con un 63.6% los mayores de 65 años, en segundo lugar con el 
33,3% los pacientes con un rango de edad de 50 a 64 años y en tercer lugar con un 3,0% 
los pacientes con un rango de 15 a 49 años (Gráfico Nº14).  Por lo que observamos que hay 
un predominio de los pacientes mayores de 65 años. 
 
 
Gráfico  4.14  Cáncer de Próstata según rango de edad 
 
         
                
 
                    Nota: El predominio de cáncer de próstata es en pacientes mayores  
        de 65 años 
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INTERPRETACION: Analizando la clasificación por estadios para el Cáncer de Próstata, 
observamos que el estadio B muestra la mayor incidencia con un 47,5 % seguido  por el A 
con un 22,2%, el C con un 17,2%, el D con un 13,1% de los casos. (Gráfico Nº 15).  
 
 
Gráfico  4.15  Clasificación para el Cáncer de Próstata 
 
                       
            Nota: Se observa que el cáncer de próstata se da con mayor frecuencia 
            en  estadio B,  
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INTERPRETACIÓN: Con el análisis de las historias clínicas se constata que de los 99 
pacientes en estudio los que fallecieron  fueron 7 que corresponde al 7,1%, y los que 
sobrevivieron fueron 92 que corresponde al 92.9%. (Gráfico Nº 16) 
 
 
Gráfico  4.16   Relación con el  estado del paciente 
 
 
 
  
 
              Nota: los pacientes vivos tiene un mayor porcentaje luego de los tratamientos 
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INTERPRETACION: Mediante el análisis de las historias clínicas de los pacientes se 
evidencio que  en un 71% de los pacientes que se encuentran en un Estadio A recibieron un 
solo tratamiento. (Gráfico Nº17). 
 
 
Gráfico  4.17  Pacientes que reciben un solo tratamiento 
 
            
           Nota: En estadio A los pacientes reciben un solo tratamiento, hay mejor respuesta 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
77 
 
INTERPRETACION: Mediante el análisis de las historias clínicas de los pacientes se 
evidencio que  en un 77.80% de los pacientes que se encuentran en un Estadio B recibieron 
tratamiento combinado. (Gráfico Nº18). 
 
 
Gráfico  4.18  Pacientes que reciben terapia combinada 
 
              
 Nota: Los pacientes en estadio B reciben terapia combinada, hay mejor 
 respuesta al  tratamiento  
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INTERPRETACION: Mediante el análisis de las historias clínicas de los pacientes se 
evidencio que  en un 38,46% de los pacientes que se encuentran en un Estadio D recibieron 
tratamiento triple .(Gráfico Nº 19) 
 
 
Gráfico  4.19   Pacientes que reciben Terapia Triple 
 
           
       Nota: En un estadio D reciben terapia triple solo como tratamiento paliativo 
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INTERPRETACION: Se evidencio que cuando tenemos un estadio D de cáncer de 
próstata los valores de PSA tiene un valor no significativo, es decir que en un cáncer 
avanzado es de esperar que el tratamiento sea menos efectivo. (Cuadro Nº 1). 
 
  
Condición: Si     sig(bilateral)  < α       α= 0,05 
 
 
Cuadro 4.1  Análisis del Estadio con el Marcador Tumoral PSA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ESTADIOS 
Diferencias relacionadas 
t 
 
 
Grados 
de 
libertad 
 
Sig. 
(bilateral) 
 
Media 
 
 
Desviación 
Std. 
 
95% Intervalo de 
confianza para la 
diferencia 
Inferior Superior 
A  PSA 1 – 
PSA 2 
11,266 1,5667 10,5531 11,9793 32,954 20 ,030 
B  PSA 1 – 
PSA 2 
16,117 19,2120 10,5393 21,6965 5,812 47 ,049 
C  PSA 1 – 
PSA 2 
30,725 32,8445 13,2234 48,2266 3,742 15 ,042 
D  PSA 1 – 
PSA 2 
147,85 407,5977 -
98,4550 
394,1627 1,308 12 ,215 
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INTERPRETACION: Comparando los rangos de PSA y las etapas se evidencia que  hay una 
relación entre el PSA inicial y el Estadio en el que se encuentre. (Cuadro Nº 2). 
 
 
Cuadro 4.2 Rango de PSA vs Etapas 
 
 
RANGO PSA ETAPAS 
10,0 - 14,0 ESTADIO A 
14.5 - 47,0 ESTADIO B 
47,5 - 77,0 ESTADIO C 
mayor a 77,0 ESTADIO D 
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INTERPRETACIÒN: Al realizar la comparación de las mediciones de los marcadores 
PSA 1 que corresponde a la valoración inicial luego de un tratamiento y el PSA 2 medición 
realizada luego de un periodo determinado, observamos que existe diferencia significativa, 
lo que nos indica que si hay una respuesta del paciente ante el tratamiento. (Cuadro Nº. 3). 
 
 
Condición: Si     sig (bilateral)  < α       α= 0,05 
 
Cuadro 4.3  Significancia de los valores de PSA1 y PSA2 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Test  
Pareado  
Simple  
Diferencias relacionadas 
t 
 
 
Grados 
de 
Libertad 
  
Sig. 
(bilateral) 
 
Media 
 
Desviación 
Std. 
 Intervalo de confianza 
95% 
Inferior Superior 
  
PSA 1 – 
PSA 2 
34,9383 151,3517 4,5942 65,2824 2,285 97 ,024 
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INTERPRETACION: Desde el punto de vista de los tratamientos, los valores de PSA se 
muestran significativos en los casos donde los pacientes se les realizó una radioterapia, 
cirugía, hormonoterapia, y un tratamiento combinado de cirugía + radioterapia. 
Evidenciándose que el mas significativo es la radioterapia. (Cuadro Nº 3) 
 
 
Condición: Si     sig(bilateral)  < α       α= 0,05 
 
Cuadro 4.4  Estudio del Tratamiento vs  PSA 
 
 
 
 
TRATAMIENTOS 
Diferencias relacionadas 
t 
 
 
 
Grado
s de 
liberta
d 
 
Sig. 
(bilateral
) 
 
 
Media 
 
 
Desviación 
típ. 
 
95% Intervalo de 
confianza para la 
diferencia 
Inferior Superior 
CIRUGIA 
 PSA 1 –  
  PSA 2 
12,086 3,3632 9,6801 14,4919 11,364 9 ,016 
RADIOTERAPIA 
 PSA 1 – 
  PSA 2 
15,660 7,4909 6,3589 24,9611 4,675 4 ,009 
HORMONOTERAPI
A 
 PSA 1 – 
   PSA 2 
14,533 4,1885 4,1286 24,9381 6,010 2 ,027 
CIRUGIA+ 
RADIOTERAPIA 
 PSA 1 –  
  PSA 2 
57,297 451,0287 -111,11 225,7139 ,696 29 ,049 
CIRUGIA+ 
HORMONOTERAPI
A 
 PSA 1 –  
  PSA 2 
16,830 7,7239 11,6410 22,0190 7,227 10 ,492 
RADIOTERAPIA + 
HORMONOTERAPI
A 
 PSA 1 – 
  PSA 2 
111,36 414,6400 -59,789 282,5210 1,343 24 ,192 
RADIOTERAPIA+ 
QUIMIOTERAPIA 
 PSA 1 – 
   PSA 2 
467,35 631,3756 -52,053 6140,035
1 
1,047 1 ,485 
CIRUGIA+ 
RADIOTERAPIA+ 
HORMONOTERAPI
A 
 PSA 1 – 
  PSA 2 
-
49,461 
231,2300 -
189,192 
90,2693 -,771 12 ,455 
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CAPITULO V 
 
 
5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
5.1. CONCLUSIONES 
 
 De las 410 historias clínicas analizadas de los años 2005-2010 de  pacientes con 
cáncer de próstata, se encontró que ciertas historias no cumplían con el criterio de 
inclusión, es decir que los pacientes no empezaron el tratamiento en el Hospital 
SOLCA, y que también  no presentaban un seguimiento de por lo menos 48 meses; 
razón por la cual  se llega al análisis de 99 historias clínicas para el presente 
estudio. 
 
 La edad de manifestación del Cáncer de Próstata es más frecuente en pacientes 
mayores de 65 años. 
 
 En este estudio se demostró que un mayor porcentaje de los pacientes que tiene 
cáncer de próstata  se presentan en Estadio B es que decir que están  afectados en 
un 75%  de los lóbulos prostáticos, se encuentran dentro de la capsula,  con mayor 
probabilidad de sobrevivencia 
 
 En Estadio D donde ya presenta una diseminación a los órganos vecinos, presentan 
metástasis, los niveles de PSA  antes y después del tratamiento no muestran una 
diferencia significativa  en comparación con los pacientes que presentan estadios de 
menor gravedad en los que hay una diferencia significativa, con lo cual se concluye 
que tienen menor respuesta del tratamiento los pacientes  que se encuentran en un 
estadio mas avanzado.  
 
 Se evidencio que los pacientes que  recibieron como tratamiento único cirugía, 
radioterapia, y hormonoterapia, la mayoría de estos pacientes se presentaban en 
etapas mas tempranas en donde se puede ver que el tratamiento es mas efectivo, 
mientras que los pacientes que están en estadios mas avanzados, en donde el cáncer 
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ya atacado órganos vecinos, reciben en su mayoría tratamiento combinado, cirugía 
+radioterapia, cirugía +hormonoterapia, radioterapia + hormonoterapia, 
radioterapia + quimioterapia; o tratamiento triple cirugía + hormonoterapia + 
cirugía. Como tratamientos paliativos. 
  
 Se concluye que la cuantificación del marcador tumoral PSA luego de realizar un 
tratamiento o sus diferentes combinaciones  en un tiempo de 3, 6 meses, 1, 2, 3 
años, es de utilidad para estar al tanto sobre el progreso, seguimiento y control de la 
enfermedad. 
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5.2. RECOMENDACIONES 
 
 Es importante en el sexo masculino concientizar acerca de la utilidad del marcador 
tumoral PSA que debe ser realizado después de los 35 años, en aquellos pacientes 
que tengan antecedentes familiares  de cáncer y  a partir de los 40 años en los 
pacientes sin antecedentes familiares, época en que la próstata aumenta de tamaño 
por cambios hormonales. Se recomienda hacer control anual, trimestral o semestral 
respectivamente. La prueba de PSA es una herramienta importante para detectar el 
cáncer de próstata, pero no es infalible. 
 
 La monitorización de la enfermedad es muy importante en los pacientes con cáncer 
de próstata, por medio del marcador tumoral PSA ya que el mismo nos va indicar 
acerca de la evolución y recidiva que presente después de un tratamiento indicado 
el mismo que se debe realizar cada tres meses durante un año y luego de este 
tiempo cada año. 
 
 Las historias clínicas deben llevar un documento oficial la cual contenga una tabla 
de seguimiento, esto ayudaría a visualizar de mejor manera la evolución de la 
enfermedad relacionando el  marcador tumoral PSA  y el tratamiento. 
 
 Es, muy importante ser evaluado por el medico ya que además de los valores de 
PSA que presente también es importante la realización de la biopsia para poder 
diagnosticar en que etapa del cáncer se encuentra y que alternativas de tratamiento 
presenta. 
 
 El cáncer de próstata se ha convertido en un importante problema salud publica 
debido a los cuidados que precisan los pacientes que además se asocia otro 
problema que es la avanzada edad, por lo que es frecuente que el cáncer coexista 
junto a otras patologías, lo cual debe profundizarse el estudio considerando las 
recomendaciones antes mencionadas. 
 
 
  
86 
 
CAPITULO VI 
 
6. BIBLIOGRAFÍA 
 
 Brawer, M. (2002). Screening for prostatic carcinoma with prostate specific 
antigen. Washington: Non-U.S. Gov't 
 Butier,E., & Yang, N. (2005). Effect of prostate massage on senim prostate 
specific.ew Orleands.- Hum Pathol 
 Cevallos, E. (2006). Fundamentos de Oncología. Quito: Vimagraf. 
 Cueva, P., & Yepes, J. (2009). Epidemiología del Cáncer en Quito 2003-2005. 
Vimagraft. 
 Calasanz., M. (2001). Revisión de técnicas de citogenética convencional y 
molecular y su implicación en el diagnóstico y pronóstico del cáncer.Madrid: 
Panamericana 
 Cantril ST, G. J. (2003). Primary radiation therapy in the treat of anal carcinoma. 
Washington.-Lippicontt-Raven Publishers. 
 Cevallos, B. ( 2001). Cáncer en el servicio de oncologia HG1 . Revista el Hospital 
Militar HG1 .-15. 
 Christensson, A., & Laurelí, L. (2000). Enzymatic activity of prostate-specific 
antigen and. Valencia Biochem. 
 Clemens, J., Mathenson, B., & DR, W. (2000). Androgen dependence of specific 
kallikrein. Amsterdam: Chem. 
 Cueva, P., & Yepes, J. (2009). Epidemiología del Cáncer en Quito 2003-2005. 
Quito: Vimagraft 
 Donald, S. R. (2001). Urología General. México: Manual Moderno. McGraw-Hill 
  
87 
 
 DeVere, & Meyers, F. (2002). Urinary PSA levels:Role in monitoring the response 
of prostate cancer to therapy. Paris. Urol. 
 FranIcel, A., & Rouse, R. (2001). Monoclona antidodies to a human prostate 
antigen. Washington. Jones 
 Hammond, O., & Konturri, M. (2008). Serum steroids in normal males and 
patients. Amsterdam. Endocrinol. 
 Heidenreich, A.  (2010). Europea Asociación de Urología 2010.Valencia. Mc Graw 
Hill 
 Keetch, D., & Catalona, W. S. (2004). Serial prostatic biopsies in men with 
persistently elevated serum prostate specific antigen values. The Journal of 
Urology. 
 Keetch, D., WJ, C., & Smith, D. (2004). Serial prostatic biopsies in men with 
persistently elevated serum prostate specific antigen values. 
 Latalona WJ, S. W. (2002). Carcinoma of te prostate. Filadelfia: Lampell”s 
Urology.Paris. Jones 
 Leichman L, N. N. (2005). Cancer of the anal canal, model for preoperative 
adjuvant combined modality therapy. American Journal of medicine .Washington.-
Jones 
 Leo, M., & Bilhartz, D. (2000). Prostate specific antigen in hormonally treated 
stage D2 prostate cancer: is it always an accurate indicator of disease. Urol. 
 Mezi, S. (2008). Production of PSA by breast adecarcinoma. Roma: Universita 
desig Studi. 
 Mikolajczk, M., & Wang, T. (2000). A precursor form of prostate-specific antigen 
is more highly elevated in prostate cancer compared with bening transition zone 
prostate tissue. Cancer Res. 
 Mitelman F, M. F. (2007). A breakpoint map of recurrent chromosomal 
rearrangements in human neoplasia. New York: Sandberg AA. 
  
88 
 
 NIOSH Manual of Analytical Methods. (2004). Hippuric acid in urine. Method 
8300. 
 Leichman L, N. N. (2005). Cancer of the anal canal, model for preoperative 
adjuvant combined modality therapy. American Journal of Medicine. 
 OBE, G. (2007). Chromosomal alterations: methods, results, and importance in 
human health . New York: Springer. 
 Ries, L., Eisner, M., & Kosary, C. (2004). SEER Cancer Statistics Review . 
Bethesda: National Cancer Institute. 
 Roach, M. (2003). Race and survival of men treated for prostate cancer. J Urol. 
 Ross, R., Bernstein, L., & Judd, H. (2006). Serum testosterone levels in young 
black and white men. J. Natl Cancer Inst . 
 Ruijter, E. (2000). Errors in histological grading by prostatic needle biopsy 
specimens: frequency and predisposing factors. J Pathol. 
 Sanchez, E. (2006). Nuevas aplicaciones del antígeno específico. Madrid.Medicit 
 Scardino, P., & R, W. (2002). Early detection of prostate cancer. Hum Patol. 
 Benson, M. (Marzo de 2009).Cáncer de prostata –Urologia  Recuperado el 
Septiembre de 2011, de http://www.Antigeno Prostatico Total (PSA).mht.com 
 Diaz, D. (Enero de 2008). Biopsia. Recuperado el Septiembre de 2011, de 
http://drgdiaz.com/eco/prostata/cancerprostata.shtml 
 Ries, L., & MP, E. (2001). El análisis del antígeno prostático específico 
(PSA):Cancer Statistics Review. Recuperado el Junio de 2012, de 
http://ayudacancer.wordpress.com/conceptos-generales/el-analisis-del-antigeno-
prostatico-especifico-psa-preguntas-y-respuestas/ 
 Serrano, F., & Armijos, E. (Agosto de 2008). Urologia Oncologica . Recuperado el 
0Mayo de 2012, de http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0004-
06142008000600003 
  
89 
 
 Sottrup, J. (2009). Alfa-macroglobulins: structure, shape and mechanism of 
proteinase. Biochem. 
 Tallada, M., & Cozar, J. (2008). Situación actual y perspectivas futuras en el cáncer 
de próstata. Revista de Urología Integrada y de Investigación, Vol. 3. 
 Thompson, I., Pauler, D., & Goodman, P. (2009). Prevalence of prostate cancer 
among men with a prostate specific antigen . The New England Journal of 
Medicine . 
 Toktas, G. (2000). Value of prostate specific antigen density and free/total PSA . 
Istambul: International. 
 Torres, G. (2005). Manual para el tratamiento del Càner Urològico. Madrid.- Porrua 
 Woolf, A. (2010). Reumatología Clínica. España: S.L. Masson. 
 Yousef, G., & Diamandis, E. (2001). The new human tissue kallikrein gene family: 
structure, function, and association to disease. Endocr 22, 184. 
 Velez, J. (11 de Mayo de 2010). El cáncer de próstata afecta a 49 de cada 100 000 
habitantes. El Diario, Sec. 2.Col 1. Pág 1. 
 Gaibor, J., & Rocha, O. (1 de Enero de 2007). Serología. Recuperado el 27 de 
Enero de 2012, de  
http://www.seurologia.com/36/TRABAJO%20DEL%20DR.%20ROCHA%202011
%20CONGRESO%20AZOGUES.%20DE%20SOLCA.pdf 
 Asociación de Urólogos. (1 de Octubre de 2003). Cáncer de próstata Asociación de 
Urólogos. Recuperado el 14 de Septiembre de 2011, de http://http://www.aso 
 Serie guía clínica mensual (septiembre 2010).- Gobierno Chile.- Recuperado el 14 
de Noviembre de 2011, de http://www.uroweb.org/gls/pdf/spanish/01-
%20GUIA%20CLINICA%20SOBRE%20EL%20CANCER%20DE%20PROSTA
TA.pdfciaciondeurologos.com/pu_cancer.htm 
  
90 
 
 Cueva, P., & Yépez, J. (1 de Junio de 2009). Registro Nacional de Tumores. 
Recuperado el 17 de Agosto de 2011, de 
http://sociedadecuatorianadeoncologia.org/pdf/epidemiologiaQuito0305.pdf 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
91 
 
7. ANEXOS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1 
 
ANEXO  1 EQUIPO COBAS E 411 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1 
 
ANEXO  2 VALORES NORMALES DEL PSAt 
 
VALORES DE PSAt INTERPRETACION 
0.5    4 ng/ml Normal 
4.0 – 10 ng/ml 20% Probabilidad de cáncer 
Mayor a 10 ng/ml 50% Más probabilidad de cáncer 
Aumenta de 20% /año Inmediatamente a biopsia 
 
Nota: Valores Normales de PSA (1994)Louis J Shared Core for prostatic diseases 
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ANEXO  3: Pacientes con Cáncer de Próstata que acudieron a  SOLCA desde el 2005 a 2010 
No H CL EDAD RAZA ESTADO 
PSA 
 inicial 
PSA 
 final 
ETAPIFI 
CACION 
CIRUGIA RADIOT HORMT QUIMIOT 
CIR 
+RADIOT 
CIR+ 
HORMO 
RADT+ 
HORM 
RADT+ 
QUIMI 
CIR+ 
RAD+ 
HORM 
 
 
153128 73 MESTIZA VIVOS 10 0,2 A      SI                 
185677 75 MESTIZA VIVOS 13,4 0,1 A          SI             
180239 70 MESTIZA VIVOS 12 0,1 A      SI                 
182425 82 NEGRA VIVOS 10,6 0,1 A      SI                 
140057 64 MESTIZA VIVOS 12 0,3 A        SI      
 
        
152684 66 MESTIZA VIVOS 12,2 3,9 A      SI                 
152348 78 MESTIZA VIVOS 10,8 0,8 A          SI        
 
    
151530 75 MESTIZA VIVOS 11 0,1 A        SI               
142175 61 MESTIZA VIVOS 12 0,9 A          SI             
99882 68 MESTIZA VIVOS 12 1 A      SI                 
105818 57 MESTIZA VIVOS 10,8 0,1 A         SI     
 
        
137226 77 MESTIZA VIVOS 11 0,1 A                SI       
150093 67 MESTIZA VIVOS 10,2 0,1 A        SI               
155573 67 MESTIZA VIVOS 16 0,3 A              SI         
159833 65 MESTIZA VIVOS 12 0,1 A        SI        
 
      
123962 60 MESTIZA VIVOS 13,4 0,7 A                SI       
96483 64 MESTIZA VIVOS 11 0,1 A       SI       
 
        
109436 60 MESTIZA VIVOS 10 0,1 A                SI       
151427 71 MESTIZA VIVOS 12 0,1 A              SI         
155378 67 MESTIZA VIVOS 10,3 0,1 A      SI                 
177909 70 MESTIZA VIVOS 13,3 0,1 A                  SI     
64172 80 MESTIZA VIVOS 13,6 0,3 B              SI         
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165479 66 MESTIZA VIVOS 18,2 0,2 B      SI                 
74337 70 MESTIZA VIVOS 15 0,4 B                SI       
162833 60 MESTIZA VIVOS 19,3 0,1 B          SI             
166490 65 MESTIZA VIVOS 14,5 0,2 B        SI               
168578 50 MESTIZA VIVOS 18,2 0,1 B              SI         
134892 63 MESTIZA VIVOS 20 0,1 B              SI         
178977 65 MESTIZA VIVOS 19 0,1 B              SI         
142366 73 MESTIZA VIVOS 13,9 22 B                      SI 
140177 74 MESTIZA VIVOS 14 0,2 B              SI         
139743 61 MESTIZA VIVOS 14,8 0,1 B              SI         
180422 64 MESTIZA VIVOS 22 0,1 B                  SI     
178967 73 NEGRA VIVOS 27 0,1 B                  SI     
152851 68 MESTIZA VIVOS 33 32,3 B                      SI 
184669 72 MESTIZA VIVOS 15 0,6 B        SI               
182519 71 MESTIZA VIVOS 26,3 0,2 B              SI         
134878 68 MESTIZA VIVOS 15,1 0,1 B              SI         
172900 57 MESTIZA VIVOS 34,9 0,9 B                SI       
181634 69 MESTIZA VIVOS 14,5 0,1 B                  SI     
144383 51 MESTIZA VIVOS 15 0,1 B              SI         
129837 81 MESTIZA VIVOS 21 0,5 B              SI         
174921 59 MESTIZA VIVOS 13,5 0,1 B      SI                 
138432 61 NEGRA VIVOS 36 3 B                      SI 
177798 73 MESTIZA VIVOS 27 0,1 B                  SI     
157187 72 MESTIZA VIVOS 34,7 0,1 B              SI         
176621 74 MESTIZA VIVOS 21,9 0,2 B                  SI     
107053 69 MESTIZA VIVOS 11 22 B                      SI 
138195 66 MESTIZA VIVOS 29 0,4 B                SI       
151400 72 MESTIZA VIVOS 26,4 1,6 B                  SI     
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156550 62 MESTIZA +9VIVOS 24 0,1 B              SI         
153989 66 MESTIZA VIVOS 15,8 0,3 B                  SI     
91994 61 MESTIZA VIVOS 27,4 0,1 B                  SI     
40165 73 MESTIZA VIVOS 25 0,1 B                  SI     
103405 61 MESTIZA FALLECEN 28 128 B              SI         
184925 66 MESTIZA VIVOS 23 0,1 B              SI         
151167 64 MESTIZA VIVOS 14,3 0,1 B                SI       
139906 65 MESTIZA VIVOS 14 0,1 B                SI       
145021 69 MESTIZA VIVOS 24 0,3 B                  SI     
126298 63 MESTIZA VIVOS 17 0,1 B              SI         
120668 73 MESTIZA VIVOS 28 0,1 B                      SI 
72699 70 MESTIZA VIVOS 20,8 0,6 B                SI       
113440 66 MESTIZA VIVOS 19,3 0,1 B              SI         
148954 69 NEGRA VIVOS 14,5 3,2 B              SI         
141706 72 MESTIZA VIVOS 21 0,1 B                  SI     
72699 71 MESTIZA VIVOS 20,8 0,6 B              SI         
165958 64 MESTIZA VIVOS 22 0,9 B              SI         
87919 64 MESTIZA VIVOS 41 3 C              SI         
169753 75 NEGRA VIVOS 77 0,1 C                  SI     
143570 60 MESTIZA VIVOS 49,5 0,1 C                  SI     
86869 55 MESTIZA VIVOS 25 41 C                      SI 
169983 70 MESTIZA VIVOS 39,9 0,3 C                  SI     
182153 63 MESTIZA VIVOS 40 0,1 C              SI         
129786 71 NEGRA FALLECEN 46 84 C                      SI 
173683 62 MESTIZA VIVOS 53,6 82,3 C                  SI     
160807 72 MESTIZA VIVOS 34 9,9 C              SI         
147575 48 MESTIZA VIVOS 48 0,1 C                  SI     
184465 62 NEGRA VIVOS 50 0,1 C              SI       
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141706 72 MESTIZA VIVOS 21 0,1 C                    SI   
139052 77 MESTIZA VIVOS 75 0,6 C                  SI     
145422 68 MESTIZA VIVOS 37 0,2 C                  SI     
147575 48 MESTIZA VIVOS 48 0,1 C                      SI 
138195 67 MESTIZA VIVOS 29 0,4 C        SI               
131700PP 42 NEGRA FALLECEN 998,8 85 D                    SI   
185085 76 MESTIZA VIVOS 100 10,9 D                      SI 
124240 67 MESTIZA FALLECEN 157 220 D                      SI 
119336 55 MESTIZA VIVOS 100 38,4 D                  SI     
155650 67 NEGRA FALLECEN 110 122,3 D                  SI     
109045PP 66 MESTIZA VIVOS 150 134 D                  SI     
93443 63 MESTIZA FALLECEN 956 1601 D                  SI     
177131 57 MESTIZA FALLECEN 1115 155,7 D                  SI     
138349 56 MESTIZA VIVOS 176 4,9 D                  SI     
171769 67 MESTIZA VIVOS 141 104 D              SI         
107643 59 MESTIZA VIVOS 196 19 D                      SI 
119084 75 MESTIZA VIVOS 158 0,4 D                      SI 
154814 83 NEGRA VIVOS 89,9 30 D                      SI 
165958 64 MESTIZA VIVOS 22 0,9 B              SI         
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